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INTRODUCTION 


On emploie différentes méthodes de sédation opératoire plus ou moins 
compliquées dans les divers centres de cathétérisme cardiaque. L’u- 
nique but de ce travail est de présenter notre technique dont le seul 
intérét, croyons-nous, réside dans sa grande simplicité et dans sa grande 
versatilité. Enfin, nous profiterons de ce travail pour démontrer que 
dans notre milieu le cathétérisme cardiaque est un examen extrémement 
simple, peu compliqué, et applicable 4 tout cardiaque dont |’état néces- 
site une étude hémodynamique et gazométrique pour préciser, infirmer 
ou confirmer le diagnostic clinique. 


DIFFERENTES METHODES DE SEDATION 


1. Anestbésie par inbalation : 

Certains centres emploient, sans anesthésie locale, une anesthésie 
par inhalation par voie endotrachéale en particulier chez les enfants. 

* Travail présenté 4 Ia Société médicale des hépitaux universitaires de Laval, 
le 22 octobre 1959. 

(1) 
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Ii est évident qu’avec cette forme de sédation opératoire en cours de 
cathétérisme cardiaque on s’éloigne totalement de l’équilibre hémo- 
dynamique et gazométrique existant avant l’anesthésie. Ceci est vrai 
méme si I’on remplace I|’oxygéne inhalé par de |’air comprimé dans le but 
de ne pas perturber J’étude gazométrique. Enfin, il n’y a aucun doute 
que cette méthode est compliquée, exige la présence d’un anesthésiste 
expérimenté et I’emploi d’agents compatibles avec les rayons X ce qui, 
forcément, ne peut convenir a tous les malades. En résumé, par cette 
technique on ajoute les risques de |’anesthésie générale 4 ceux du cathe- 
térisme cardiaque lui-méme. 


2. Narcose basale : 


D’autres centres, beaucoup plus nombreux que les premiers, em- 
ploient ce que les anesthésistes appellent « la narcose basale », associée a 
l’anesthésie locale, c’est-a-dire : 

a) L’anesthésie rectale par les barbituriques, par |’Avertin ; 

b) L’anesthésie intraveineuse par les barbituriques ou Ile Démérol ; 

c) L’anesthésie intramusculaire par les barbituriques également ; 

d) Une association d’anesthésie rectale et intraveineuse ; 

e) Enfin une nouvelle sédation analgésique-amnésique, type Lundy, 
contenant un barbiturique rectal et une sédation intramusculaire 4 base 
de Lévo-dromoran, de Lévallorphan, de Phénergan et de Nisentil. 
Toutes ces méthodes, comme nous |’avons mentionné, sont associées A 
l’anesthésie locale. 


Toutes ces techniques de narcose basale, soit l’anesthésie rectale, 
intraveineuse, ou I’association des deux, soit méme l’anesthésie barbi- 
turique intramusculaire sont compatibles, il est vrai, avec l’étude gazo- 
métrique de |’état physio-pathologique existant avant |’anesthésie, mais 
elles possédent toutes le désavantage de |’emploi d’une grande quantité 
de médicaments (barbituriques, pour la plupart) dépresseurs de la venti- 
lation et de la circulation. De vlus, elles sont difficillement contrdlables 
a cause, précisément, de la voie utilisée : la voie rectale et la voie intra- 
musculaire. Finalement, ces techniques rendent difficile le maintien du 


libre passage de l’air (airway) et nécessitent toujours également la 


présence d’un anesthésiste expérimenté. Quant 4a la derniére technique, 
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dite de sédation analgésique-amnésique du type Lundy (barbiturique 
rectal, Lévo-dromaran, Lévallorphan, Phénergan, Nisentil, Mégémide, 
Deptazole), elle posséde probablement l’avantage de ne pas étre aussi 
déprimante que les autres 4 cause de |’emplor srmultané ou consécutif 
d’antidotes opiacés ou barbituriques ; cependant on admettra facilement 
que cette polymédication est un peu compliquée et qu’ elle nécessite Ja pré- 
sence constante d’un anesthésiste expérimenté, pour son administration. 


3. Solution ataraxique : 


Enfin, certains auteurs de Toronto rapportent chez l’enfant |’emploi 
avec succés d’une solution ataraxique par voie intramusculaire ou 
intraveineuse associée a |’anesthésie locale. 


TECHNIQUE DE SEDATION UTILISEE DANS NOTRE MILIEU 


C’est précisément la méthode de Toronto que nous avons adoptée et 
modifiée dans notre milieu étant donné sa grande simplicité. De plus, 
nous sommes allés plus loin que nos confréres de Toronto puisque nous 
avons employé cette forme de sédation non seulement chez I’enfant, mais 
également chez l’adulte. Enfin la modification apportée dans notre 
milieu consiste en |’emploi simultané de Nembutal (0,5 4 1 grain) en 
suppositoires et de la solution ataraxique par voie intramusculaire. 
Dans les cas de cathétérisme cardiaque, tant chez l’adulte que chez 
enfant, en plus de |’anesthésie Iccale A |’endroit de l’insertion du cathéter, 
nous donnons donc une solution ataraxique par voie intramusculaire, 
associée au suppositioire de Nembutal, une heure avant |’intervention. 
En cours du cathétérisme, si la sédation préopératoire devient insuffi- 
sante 4 cause de |’état psychique du patient, ou de la prolongation de 
examen, on peut injecter, par voie intraveineuse, une dose moindre de 
la solution ataraxique. 


Cette solution ataraxique est composée d’un mélange de prométha- 


zine, de chlorpromazine et de mépéridine : soit un cm3 (25 mg) de 
Phénergan ; un cm3 (25 mg) de Largactil et deux cm? (100 mg) de 
Démérol. Simultanément au suppositoire de Nembutal, cette solution 
ataraxique est administrée par voie intramusculaire par |’infirmiére, une 
heure avant Je cathétérisme, A raison d’un cm3 du mélange par 20 livres 
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de poids (soit 6,25 mg de Phénergan, 6,25 mg de Largactil et 25 mg de 
Démérol) chez les enfants acyanotiques, en bon état physique. Une 
dose réduite de 20 pour cent, et méme de 50 pour cent, est utilisée pour 


enfant débile et cyanotique. Enfin. en cours du cathétérisme, si on le 
juge nécessaire (la durée moyenne de |’examen est d’une heure, une heure 
et demie dans notre milieu) une dose de 25 4 50 pour cent de la dose 


TABLEAU I 


Composition de la solution ataraxique utilisée 








EQuivALENT PAR 
PREPARATION DE LA SOLUTION CM3 DE LA SOLU- 


TION UTILISEE 





‘Chlorpromazine (Largactil) 1 cm3, soit 25 mg 6,25 mg 
Prométhazine (Phénergan) 1 cm3, soit 25 mg 6,25 mg 
Mépéridine (Démérol) 2 cm3, soit 100 mg 25, mg 











intramusculaire est administrée par le cardiologue, par voie intraveineuse, 
-dans le cathéter Jui-méme soit environ 0,25 cm3 de Ia solution. En fait, 
il n’a été nécessaire de le faire que chez une quinzaine de nos malades. 
Pour ce qui est de I’adulte, une dose ne dépassant pas deux cm? est 
employée avec satisfaction. Un cm$ de la solution suffit la plupart du 
temps ; et une dose de 25 a 50 pour cent de la dose intramusculaire 
est administrée par voie intraveineuse si la sedation devient insuffisante. 


RESULTATS 


Jusqu’a présent nous avons utilisé cette sédation opératoire pour 
cathétérisme cardiaque au cours de 90 interventions chez 85 malades 
Agés de quatre mois a 61 ans et atteints de diverses cardiopathies. A la 
fin de l’examen, tous les malades cathétérisés étaient en bon état ; tous 
ont pu immédiatement retourner 4 leur département et aucune théra- 
peutique spéciale en rapport avec la sédation opératoire ne fut jugée 
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TABLEAU II 


Compilation des 90 cas d’anesthésie pour cathétérisme cardiaque 








VOLUME DE LA 
Poips, EN LBS__| SOLUTION UTILISEE, 
EN CM3 


NoMBRE 
DE CAS 





Oa) ney. 5 6 see kOe S 114 47 
Oe EES cd a aa re 29a 77 
EES La) cr 60 a 100 
Lo, OF i ne 70 a 148 
Ee. ES ee 89 4 178 
I OB a5 ars deat aeiestn 87 a 180 
eS 8 a a re 104 a 147 
MAA 5 ca oe) 3 6 Sian ca 90 4 149 
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nécessaire. Cependant, nous avons observé un incident majeur pré- 
opératoire : il s’agit d’un cas de dépression respiratoire chez une fillette 
de 19 mois, pesant 22 livres, atteinte d’une tétralogie de Fallot et qui 
aurait recu une surdose de solution ataraxique et de nembutal pour son 
état, soit un cm? de Ja solution par voie intramusculaire et un grain de 
nembutal en suppositoire. Cette dépression respiratoire a été traitée 
avec succés par l’oxygénothérapie et les analeptiques, et le cathétérisme 
cardiaque a pu étre fait sans incident Ja semaine suivante, avec seulement 


0,25 cm3 de la solution ataraxique (sans nembutal en suppositoire), soit 


tel que le veut la technique chez |’enfant cyanotique et débile. Parmi les 
incidents mineurs que nous avons observés, il faut noter quelques malades 
présentant un état nauséeux de quelques heures, ce qui peut s’expliquer 
aussi bien par I’anesthésie locale que par la sédation. 


PRECAUTIONS 


II va sans dire que nous disposons sur place, c’est-a-dire dans la salle 
méme de cathétérisme cardiaque et de cinéangiocardiographie, un 
nécessaire complet pour réanimation cardiaque, c’est-a-dire : 


1° Un plateau de thoracotomie ; 
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2° Un appareil d’anesthésie et des accessoires complets permettant 
l’administration d’oxygéne par voie endotrachéale aussi bien chez |’enfant 
que chez |’adulte ; 


3° Une petite pharmacie d’urgence contenant les médicaments les 


plus usuels pour la reanimation cardiaque. 


TaABLEaAu III 


Diagnostic des cas soumis au cathétérisme cardiaque 








NoMBRE 
DE CAS 


DIAGNOSTIC 





Coeur normal (souffle non pathologique)..................0.0000 00 eeee 
Truncus arteriosus 

Communication interauriculaire 

Insuffisance aortique 

Maladie mitrale avec ou sans rétrécissement mitral.................... 
Coarctation de I’aorte 

Sténose pulmonaire 

Communication interventriculaire 

Sténose tricuspidienne 

Tétralogie de Fallot 

Canal atrio-ventriculaire commun... 

Coeur pulmonaire chronique 

Fistule artério-veineuse pulmonaire..................00 00 eee ee cees 
Péricardite constrictive 

Canal artériel 


DAK eK NONHN DY WW HK RK SIW SI 











Enfin, il est convenu avec le département de cardiologie, qu’un 
anesthésiste réanimateur est toujours disponible au moment ov I’on fait 
un cathétérisme cardiaque. De plus, pour les angiocardiographies, 
l’anesthésiste se rend toujours dans la salle pour administrer de |’oxygéne 
au patient immédiatement a Ia fin de I’examen. 

En résumé, le cathétérisme cardiaque associé ou non & |’angio- 
cardiographie est un examen extrémement simple et peu compliqué. II 
se fait, sans anesthésie générale ou narcose basale, chez I’adulte comme 


chez |’enfant. 





Mars 1960 LavaL MEDICAL 299 


Nous utilisons avec succés une solution ataraxique, trés simple a 
préparer et trés versatile 4 utiliser, et I’associons au nembutal en suppo- 
sitoire et a l’anesthésie locale. 
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Discussion 
Docteur Yvan Lessard : 


On doit féliciter les rapporteurs d’avoir principalement insisté sur la 
simplicité de l’anesthésie au cours du cathétérisme cardiaque. En effet, 
le cathétérisme est un examen qui parait compliqué et qui est assez long, 
mais qui doit étre trés simple, Ie plus simple possible pour Ie malade. 
Il importe qu’aprés l’intervention le sujet soit dans un état 4 peu prés 
normal, surtout s’il s’agit de trés jeunes enfants qui doivent reprendre 
rapidement leur alimentation. 


Jusqu’a ce jour, nous avons fait ici quinze cathétérismes pour lesquels 


nous avons employé une légére analgésie au Démérol associé 4 un barbi- 
turique 4 action aussi bréve que possible. Nous n’avons da recourir a 
’anesthésie générale que dans un seul cas. En principe, nous nous 
appliquons donc A utiliser les moyens les plus simples. 





QUELQUES REFLEXIONS 
SUR LE PRURIGO DE BESNIER 


Rapport préliminaire * 
par 


Emile GAUMOND 


professeur titulaire de clinique dermatologique et chef du Service 
de dermatologie a l’Hétel-Dieu de Québec 


En 1892, Besnier présentait trois patients devant la Société francaise 
de dermatologie pour illustrer son concept voulant que parmi les derma- 
toses polymorphes classiques, comme le prurigo, l’eczéma chronique et 
le lichen, il y avait un groupe autonome. On a, depuis ce temps, oublié 
ce terme du prurigo de Besnier pour dénommer la maladie eczéma 
chronique, eczéma constitutionel et dermatite atopique, selon certaines 
écoles américaines. 

L’affection se caractérise par un prurit intense, paroxystique, souvent 
nocturne avec des exacerbations et des rémissions saisonniéres. Habituel- 
lement, le début se fait durant |’enfance ou aux premiers moments de la 
vie. Dans plusieurs cas, l’asthme ou des troubles gastro-intestinaux 
accompagnent le prurigo. L’eczématisation secondaire, la lichénifica- 


tion et quelquefois l’urticaire ne sont nullement spécifiques, |’essentiel 


étant la diathése prurigineuse et l’épaississement épidermique. 


* Travail présenté 4 Ia Société médicale des hépitaux universitaires de Laval, 
le 26 novembre 1959. 
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D’autres appellations ont été données a la maladie: asthme- 
eczéma, asthme-eczéma-prurigo, mais Ila dermatose mérite d’étre connue 
sous le nom de prurigo de Besnier. J. Ingram (1) dit espérer que cette 
nomenclature ne sera pas remplacée par celle d’eczéma atopique, terme 
qui, dans son esprit, ne signifie rien. D’aprés lui, le prurigo de Besnier 
n’est pas un véritable eczéma et le terme atopique ne signifie rien du tout, 
excepté dans I’esprit de Coca, |’auteur du nom. 

Les localisations du prurigo de Besnier sont les suivantes : la téte, 
le cou, Ia face, Ies mains et les plis de flexion. 

La peau est épaissie, pale, terreuse. II y a souvent une pigmentation 
anormale de Ia peau malade et quelquefois de la peau saine. 

Les ongles sont polis et usés ; les cheveux sont intacts. 

L’épaississement de Ia peau est marqué. La peau devient comme 
du cuir. On se demande si cet état de Ja peau est di au grattage ou s'il 
n’est pas antérieur a celui-ci. 

L’eczématisation est fréquerte. Pour Ingram (1), l’eczéma cons- 
titue une réaction mésodermique, tandis que le prurigo de Besnier est 
ectodermique. La maladie serait rare chez les noirs et les esquimaux. 

Le prurigo de Besnier, qui constitue une anomalie ectodermique 
s’attaquant a Ja peau, aux yeux (de 15 4 25 pour cent de cataracte 
juvénile) et au systéme nerveux central, doit étre considéré, d’aprés 
Ingram, comme une anomalie congénitale nevoide, probablement physio- 
logique mais possiblement structurale. 

Doivent étre considérés comme symptdmes accessoires ou secon- 
daires, I’eczéma surajouté, Ia tendance A I’asthme, & Ia fiévre des foins 
et aux troubles gastro-intestinaux. 

Souvent des troubles allergiques s’ajoutent, mais ils ne sont pas la 
cause de Ia maladie. 

De méme, certains désordres psychiques accompagnent Ie prurigo 
mais ils lui sont secondaires ; ils ne font que I’exagérer sans le créer. 


Certains auteurs affirment que 30 a 40 pour cent des enfants qui ont 


fait de l’eczéma du nourrisson feraient du prurigo. Ingram sur 800 cas 


d’eczéma du nourrisson n’en a trouvé que cing pour cent. 
Le diagnostic bien établi, on peut aflirmer que la dermatose durera 
toute la vie avec des périodes de rémissions assez longues. 
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Russell et Lost (2) affirment tout d’abord que la véritable patho- 
génie du prurigo de Besnier est inconnue. IIs essayent, toutefois, de 
fournir une explication, au moins en ce qui concerne le prurit : l’adréna- 
line, libérée par suite d’excitants émotionnels et autres mais non dispersée 
chez individu vagotonique, peut étre responsable de la libération 
périodique d’histamine dont le prurit est la conséquence. Le prurit 
et les localisations 4 la face, au cou, aux plis de flexion et au poignet 
peuvent s’expliquer, d’une part, parce que ce sont les parties facilement 
accessibles et, d’autre part, parce que ces territoires contiennent plus 
d’histamine que les autres. 

En rapport avec ces données, O’ Donovan, en 1952, émit I’hypothése 
que le prurigo de Besnier pourrait étre un équivalent de l’épilepsie 
idiopathique. Un électro-encéphalogramme fait chez une de ses patientes 
se révéla tout 4 fait anormal et un traitement antiépileptique débarrassa 
au moins momentanément sa malade. 

Chabot et autres ont étudié quatre-vingts enfants A4gés de quatre 
ans A quatorze ans et souffrant d’asthme, d’eczéma ou de rhinite allergique 
sans histoire de convulsions et trouvérent que le tracé électro-encéphalo- 
graphique était anormal dans trente-trois pour cent des cas. 

Russell et Lost ont eux-mémes fait des tracés électro-encéphalo- 
graphiques A cinquante-sept patients souffrant de prurigo de Besnier. 
Dans quarante-neuf pour cent des cas, le tracé fut normal, dans onze 
pour cent douteux et dans quarante pour cent anormal. II est bon de 
noter ici que !’on admet, par ailleurs, que, dans la population générale 
dite normale, on trouverait de dix 4 quinze pour cent de tracés anormaux. 

Le travail que nous présentons aujourd’hui doit étre considéré 
comme une étude préliminaire du prurigo de Besnier. Certains faits sont 
rapportés dont I’interprétation n’est pas définitive et dont les conclusions 
ne seront pas absolues mais simplement hypothétiques. 

Depuis deux ans, nous avons retenu pour les besoins de ce travail 
dix-huit cas de prurigo de Besnier dont les lésions correspondent 4 celles 
décrites au début et que nous ne répéterons pas. Sur ces dix-huit cas, 
dix ont eu un électro-encéphalogramme ; les autres pas. Les Ages des 
patients vont de deux ans et demi 4 trente-six ans. Par deéfinition, il n’y 


a donc pas d’eczéma du nourrisson. L’électro-encéphalogramme, chez 


ce dernier, ne donne d’ailleurs pas de résultat sur lequel on peut tabler. 
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Premiére observation. Enfant de trois ans. Prurigo de Besnier. 
Enfant irritable, faisant des crises de prurit quand les choses ne vont pas 
ason gott. C’est la premiére patiente 4 avoir subi un électro-encéphalo- 
gramme : tracé contenant des anomalies transitoires 4 la moitié posteé- 
rieure du cerveau qui sont compatibles avec |’épilepsie sans étre indiscu- 
tablement épileptiques. 

Traitée par du gardénal, 0,03 g, trois fois par jour, et du largactil, 
10 mg, trois fois par jour, on note a sa sortie de I’hdépital que la malade 
est trés améliorée mais devra continuer soit le gardénal, soit le largactil 
pour ses troubles du comportement. 


Pas de convulsions connues. 


Deuxiéme observation. Enfant de quatre ans. Prurigo de Besnier 
disséminé depuis sa naissance avec prurit féroce, ce qualificatif n’est pas 
de trop. 

Electro-encéphalogramme : tracé contenant au pdle occipital des 
secousses lentes d’allure comitiale. 

Traitée par 0,05 g de gardénal, trois fois par jour, et par du sando- 
sténe l’enfant sort de Il’hdpital débarrassée de ses lésions et, surtout, du 
prurit. 

Revue, un an et demi aprés, l’enfant se maintient trés bien quand 
elle prend du gardénal de temps 4 autre. 

Pas de convulsions connues. 


Troisiéme observation. Fillette de douze ans. Prurigo de Besnier 
depuis 4 peu prés toujours. 

Electro-encéphalogramme : tracé nettement épileptique d’allure 
idiopathique. 

Traitée par du gardénal, 0,05 g, trois fois par jour, et traitement 
local, enfant sort de ’hépital en bonne voie de guérison et doit continuer 
de prendre du gardénal, chez elle. 

Pas de convulsions connues. 


Quatriéme observation. Enfant de seize ans. Prurigo de Besnier 
tvpique avec ses localisations habituelles. 


Electro-encéphalogramme : tracé anormal d’épilepsie idiopathique. 
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Traitée par du gardénal et du dilantin. Le dilantin est rapidement 
supprimé et le gardénal est continué a la dose de 0,05 g, trois fois par jour. 
Elle est en bonne voie de guérison a sa sortie de I’hépital. 

Pas de convulsions connues. 


Cinquiéme observation. Femme de trente-six ans. Prurigo de Bes- 
nier. Aurait fait de ’eczéma du nourrisson jusqu’a l’Age de cinq ans. 
A été relativement bien jusqu’A quinze ans, alors qu’il y a eu récidive. 
En fait plus ou moins, depuis ce temps. Pas de convulsions connues. 


lA 


Electro-encéphalogramme : tracé anormal d’épilepsie idiopathique. 


On lui prescrit du gardénal et du lJargactil, mais quand on la revoit, un 
mois plus tard, la malade nous dit qu’elle n’a suivi son traitement que 
quelques jours, parce que le traitement faisait baisser sa pression ! 


Sixiéme observation. Garcon de seize ans. Prurigo de Besnier aux 
deux plis des coudes 4 peu prés uniquement. Le malade est hospitalisé 
dans un hdépital pour malades mentaux pour des troubles du caractére et 
du comportement. En voyant le malade, nous demandons un électro- 
encéphalogramme mais on nous fait remarquer que, six mois auparavant, 
cet examen a été pratiqué et a donné un tracé d’épilepsie d’allure idio- 
pathique. 

Le malade recoit 0,05 g de gardénal, sans aucun traitement local. 
Quatre mois aprés, disparition du prurit et des lésions. 


Septiéme observation. Femmedetrenteet un ans. Eczéma chronique 
(prurigo de Besnier) avec localisations habituelles depuis vingt-trois ans. 

Un électro-encéphalogramme fournit un tracé qui indique un tracé 
anormal d’épilepsie idiopathique. 

Pas de convulsions connues. La malade est hospitalisée dans un 
hdépital pour malades mentaux pour la troisiéme ou quatriéme fois pour 
psychose maniaco-dépressive. 

Diminution rapide des Jésions sous |’influence du gardénal et du 
dilantin, mais ces lésions disparaissent plus rapidement quand on emploie 
le gardénal et le largactil, sans traitement local. 

Six mois aprés Ie début du traitement, disparition 4 peu prés com- 
pléte des lésions et du prurit et la malade est libérée de l’hépital. On lui 
a prescrit de prendre du gardénal seulement. 
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Huitiéme observation. Femme de trente ans. Eczéma chronique 
habituel (prurigo de Besnier) assez étendu avec alternance avec |’asthme. 
Un électro-encéphalogramme fait a deux reprises s’est révélé normal. 

La malade est hospitalisée dans un hdépital pour malades mentaux 
pour démence précoce, sans convulsions connues. 

Soumise quand méme au traitement habituel 4 ces cas : gardénal et 
largactil, sans traitement local, la plupart du temps, Ia malade va trés 
bien et voit disparaitre petit 4 petit et son prurit et ses lésions. 

Notons, en passant, que, dans cet hépital pour malades mentaux qui 
comprend environ 5000 malades, on y a vu trois cas seulement de 
prurigo de Besnier depuis deux ans. II faut aussi tenir compte que, sur 
les 5 000 malades, un grand nombre y sont hospitalisés pour épilepsie. 


Neuviéme observation. Pour ces deux malades suivants, les obser- 
vations nous ont été fournies par le Centre médico-social dont le docteur 
Alphonse Pelletier est le directeur technique. 

Enfant de sept ans, eczéma chronique (prurigo de Besnier). 

Le début se situe vers l’Age de trois mois. II en fait sur Jes organes 
génitaux, aux plis des genoux et sur la figure jusque vers l’Age de deux 
ans et demi. Ses troubles survenaient par poussées mais ne rentraient 
jamais complétement dans I’ordre. 

Depuis l’Age de deux ans et demi, |’eczéma est surtout limité aux plis 
des genoux et, de temps a autre, aux organes génitaux. 

Un électro-encéphalogramme demandé en rapport avec son eczéma 
a donné un tracé anormal contenant des signes d’activité comitiale se 
projetant davantage en pariétal droit. 


Dixiéme observation. Enfant de six ans. Ce malade est un eczéma- 
teux chronique (prurigo de Besnier) ayant débuté 4 l’4ge de huit mois. 
Un électro-encéphalogramme fait en rapport avec cet eczéma donne 


un’ tracé contenant des anomalies d’allure épileptique idiopathique. 


Malades traités pour prurigo de Besnier mais n’ayant pas eu 
d’électro-encéphalogramme. 
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Premiére observation. Garcon de quatorze ans.. Prurigo de Besnier 
depuis toujours, par périodes. 

Traité par du gardénal, 0,05 g, trois fois par jour, le malade, revu 
trois semaines aprés, est beaucoup mieux de sa peau et le prurit est a peu 
prés disparu. 

Pas de convulsions. 


Deuxiéme observation. Fillette de deux ans et demi. Prurigo de 
Besnier depuis sa naissance. Traitée par du gardénal, 0,05 g et demi, 
trois fois par jour et du largactil, 5 gouttes, trois fois par jour. Revue 
un mois aprés, ses parents se disent excessivement satisfaits du résultat. 
Un mois plus tard, aprés suppression des pilules, dit Ia mére, reprise 
de l’affection. 

Revue quinze jours aprés, l’enfant va trés bien, mais, trois semaines 
plus tard, ayant été vingt-quatre heures sans traitement alors qu’elle 
allait trés bien, récidive du prurit. 

Pas de convulsions. 


Troisiéme observation. Garcon de vingt-deux ans. Prurigo de Bes- 
nier. Gardénal, 0,05 g, trois fois par jour, et largactil, 25 mg et demi, 
trois fois par jour. Revu trois semaines plus tard, il va trés bien. Pas 


de convulsions. 


Quatriéme observation. Enfant de dix ans. Prurigo de Besnier 
depuis sa naissance. Le gardénal fait disparaitre le prurit. Prend aussi 
de la vitamine D2 qu’elle tolére difficilement. Pas de convulsions. 


Cinguiéme observation. Enfant de cing ans et demi. Prurigo de 
Besnier depuis onze mois. Fait del’asthme. La grand-mére maternelle 
était diabétique. 

Traité par du gardénal, 0,05 g et demi, trois fois par jour. N’a pas 


été revu. Pas de convulsions. 


Sixiéme observation. Garcon de vingt et unans. Prurigo de Besnier 
depuis A peu prés toujours. 

Traité par du gardénal et de la vitamine D2 de facon intermittente, 
depuis quatre ans, il se porte excessivement bien. 

Pas de convulsions. 
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Septiéme observation. Fille de vingt ans. Prurigo de Besnier depuis 
sept a huit ans, avec ses localisations habituelles. 

Traitée par du gardénal et du largactil. Elle est maintenant beau- 
coup mieux. 

Pas de convulsions. 


Huitiéme observation. Enfant de six ans. Prurigo de Besnier aux 


plis des coudes seulement depuis toujours. 
Traitée par du gardénal, 0,05 g et demi, trois fois par jour et par un 


traitement local. Le pére, médecin, nous dit que sa fille est guérie, trois 
semaines aprés le début du traitement. 
Pas de convulsions. 


Chaque fois qu’il a été question de traitement local dans toutes ces 
observations, il s’est agi de l’emploi de pommade goudron et icthyol, 
pommade vioformée, pommade mentholée camphrée, et, dans quelques 
cas, sur certaines zones, de corticréme. 

Dix-huit malades souffrant de prurigo de Besnier a des degrés divers 
sont étudiés ici. Dans dix cas, un électro-encéphalogramme a été fait 
et, neuf fois sur dix, il a été caractéristique d’épilepsie idiopathique. 

Huit autres cas de la méme maladie sont également rapportés, 
pour lesquels il n’y a pas eu d’électro-encéphalogramme. Si nous ne 
demandons pas plus souvent cet examen, c’est pour deux raisons : 
d’abord, son prix élevé quand il s’agit de malades privés et, ensuite, 
parce que cet examen, actuellement, doit se faire dans deux milieux 
spécialisés qui, A tort ou a raison, ont mauvaise presse en clientéle privée. 
Nous espérons qu’un de ces jours, il sera possible de faire des électro- 
encéphalogrammes dans les hépitaux généraux, ce qui permettrait de 


multiplier cette sorte d’examen si particulier. 


Voici les faits tels que nous les avons constatés. Nos commentaires 
seront brefs. 

Depuis toujours, nous prescrivons du gardénal, mais a faibles doses, 
a nos malades souffrant de prurigo de Besnier. Depuis |’expérimentation 
que nous avons faite, nous le prescrivons seul ou associé 4 d’autres 


tranquillisants, 4 plus forte dose, avec de bien meilleurs résultats. 
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Dans neuf cas sur dix électro-encéphalogrammes dans le prurigo de 
Besnier nous avons eu un résultat positif pour |’épilepsie idiopathique, 
sans qu’aucun de ces malades n’ait fait de convulsions. 

Est-ce a dire que le prurigo de Besnier est un équivalent épileptique ? 
Nous n’osons pas encore !’affirmer, le nombre de malades est trop restreint 
et Ie laps de temps écoulé pas assez Jong. II s’agit, d’ailleurs ici, d’un 


rapport préliminaire. 


Nous savons, par ailleurs, que |’épilepsie ne se diagnostique pas par 
l’électro-encéphalogramme mais cliniquement. Nous savons aussi que 
dix pour cent environ des cas ou un électro-encéphalogramme a été fait 
dans Ia population dite normale, cet examen s’est avéré anormal surtout 
dans les zones épileptiques. 

Nous savons aussi que dans un hdpital pour épileptiques surtout, 
les cas de prurigo de Besnier sont excessivement rares (communication 
du docteur Lucien LaRue de |’H6pital du Sacré-Cceur). 

Nous savons, enfin, et ceci est peut-étre plus démonstratif, que la 
thérapeutique anticomitiale, et seule la plupart du temps, améliore consi- 
dérablement ces malades et que, le traitement cessant, la récidive a 
tendance a survenir. 


Nos conclusions seront, nous |’avons déja dit, non pas absolues mais 
hypothétiques : 

1° Dans neuf cas sur dix électro-encéphalogrammes dans le prurigo 
de Besnier le tracé a été celui de |’épilepsie idiopathique ou un tracé qui 
était en partie semblable ; 

2° Tous les malades (dix-huit) ont pris 4 assez haute dose du garde- 
nal. Les uns en ont bénéficié grandement, les autres un peu moins, 
mais tout ont éprouvé une amélioration sous |’influence de cette théra- 
peutique anticomitiale. 
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DIVERTICULITE JEJUNALE RUPTUREE * 


par 


Paul LABBE, F.R.C.S. (C), F.A.C.S. 


assistant universitaire dans le Service de chirurgie 


de l’Hépital de  Enfant-Jésus 


Une étude approfondie de la diverticulose du petit intestin semble 
nous démontrer que cette entité n’est pas aussi rare que la littérature 
médicale le laisse entendre. 

Avant 1945, on ne retrouve que 225 observations de cette maladie 
rapportées dans la littérature. Rankin, en 1934, dit n’avoir noté qu’un 
seul cas de diverticulose entérique sur 2 000 transits gastro-intestinaux 
faits systématiquement. Cependant, a J’occasion de 956 explorations 
radiologiques du petit intestin, il en décrit trois cas. 

Dans un travail basé sur six cas découverts a l’autopsie et sur quatre 
piéces opératoires, Edwards, en 1936, rapporte qu’il a trouvé cette 
affection dans 0,1 pour cent des examens radiologiques du petit intestin 
et dans 0,3 pour cent des autopsies qu’il a étudiées. 

En 1936, Rosedale et Lawrence firent |’étude expérimentale suivante 
au cours des autopsies : ils insufflérent systématiquement le petit intes- 
tin aprés ligature des deux bouts de cet organe, et réussirent ainsi a 
mettre en évidence quatre diverticules aprés avoir fait trois cents 


autopsies. 


* Recu pour publication le 26 novembre 1959. 
(2) 
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Ces données nous permettent de conclure que la diverticulose du 
gréle, tout en étant une entité rare, est plus fréquente que ne nous le 
laisse-croire le nombre de cas rapportés dans la littérature médicale. 


Etiologie et anatomie pathologique : 


Comme au colon, il existe 4 l’intestin gréle des diverticules congéni- 
taux ou vrais et des diverticules acquis ou faux. La premiére variété 
est extrémement rare si on exclut le diverticule de Meckel, et leur paroi 
comprend toutes les couches de l’intestin normal. Les faux diverticules 
sont une hernie de la muqueuse a travers les couches musculaires, habi- 
tuellement aux endroits ot les artéres principales percent la musculeuse, 
soit au bord mésentérique presque exclusivement. On les appelle aussi 
les diverticules de pulsion. 

La partie haute du jéjunum est celle qui est plus souvent affectée et 
ces diverticules sont presque toujours multiples. Leur base est habituel- 
lement large, contrairement aux diverticules du célon, et elle peut méme 
atteindre deux a trois pouces. 

L’étude macroscopique de ces diverticules nous montre une absence 
presque toujours compléte de la couche musculaire. 

Au début de Ia formation du diverticule, la muqueuse peut avoir 
entrainé la couche musculaire, mais, 4 mesure qu’il augmente de volume, 
cette couche s’amincit, s’atrophie et disparait complétement. 

Cependant, la théorie Ia plus admise est que Ia poussée de la muqueu- 
se dissocie les fibres musculaires sans les entrainer. 

II faut cependant deux facteurs 4 la formation du diverticule : la 
faiblesse naturelle de la paroi de l’intestin 4 un point donné, ajoutée a 
une augmentation de la pression intra-intestinale provoquée par Ia toux, 
les efforts de défécation ou par d’autres causes. 

La diverticulose du petit intestin est une maladie de l’Age avancé 
(cinquante ans et plus) et, dans Ia plupart des cas, elle ne se manifeste 
par aucun symptome. 

Cependant, un certain nombre de cas présenteront des complica- 
tions. 


Walker, en 1945, dans un travail intitulé : Les complications de la 


diverticulose acquise du jéjunum et de Viléon, retrouva vingt-neuf cas 
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compliqués sur les 225 cas rapportés dans la littérature, et il établit la 
classification suivante : 7 

1. Diverticulite aigué, causant a) une péritonite généralisée ; b) un 
abcés localisé ; c) des adhérences ; d) une obstruction intestinale. ‘ Ces 
complications peuvent se produire avec ou sans perforations réelles. ~‘'- 

2. Formation de concrétions. 

3. Hémorragie. 

4, Rupture traumatique. 

5. Volvulus. 


La diverticulite aigué est la complication la plus fréquente, il y en a 


dix-neuf exemples sur les vingt-neuf mentionnés plus haut. 

II semble qu’il y a une grande tendance 4 Ia perforation dans ces cas 
de diverticulite aigué. Ce fait est surprenant, vu qu’il y a un orifice 
large ov Ja stagnation ne devrait pas se faire facilement. | 

Le traitement de cette complication est la résection en tissu sain 
avec anastomose bout a bout. II serait 4 souhaiter que le diagnostic 
fit fait et le traitement établi avant la généralisation de la péritonite. 

Sur les vingt-neuf cas compliqués, on retrouve quatre cas de concré- 
tions présentes dans les diverticules, dont trois causérent de l’obstruction 
intestinale. 

Il est remarquable que, dans aucun cas de diverticulite aigué, on 
n’ait pas trouvé de concrétion. II semble donc que cette derniére ne 
prédispose pas a I’inflammation. Cependant, |’observation d’un cas 
que nous citons constitue une exception a cette régle. 


Les autres complications furent les suivantes : 
Hémorragie : trois cas ; 

Rupture traumatique : un cas ; 

Volvulus : deux cas. 


PRESENTATION DE CAS 


Le 19 avril 1958, une femme Agée de soixante-treize ans est admise 
a lHépital de l’Enfant-Jésus. Depuis environ trente-six heures, la 
patiente se plaint de douleurs abdominales sévéres du genre coliques, 
qui ont débuté brusquement et ont été rapidement accompagnées de 
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nausées et de vomissements. Ces douleurs sont surtout marquées 4 
partir de ’hypochondre jusqu’a la fosse iliaque gauche. II y a eu arrét 
des matiéres fécales depuis le début du syndrome. 

L’anamnése ne révéle aucun antécédent chirurgical ni aucun syn- 
drome douloureux abdominal antérieur. 

A l’examen, le coeur et les poumons ne présentent rien de particulier. 
Le pouls est 4 84 ; Ia tension artérielle, 4 130 sur 70 ; la respiration, a 24, 
la température a 100°3 F. 

L’examen de I’abdomen révéle une distention modérée, une défense 
musculaire généralisée dont le maxjmum au flanc gauche ainsi qu’a la 
fosse iliaque. A cette région, la palpation semble délimiter une masse 
légérement mobile mais trés douloureuse. 

Le tableau clinique semblant orienter vers le diagnostic de diverti- 
culite du sigmoide, une radiographie simple de l’abdomen a été demandée. 
Cette radiographie, ainsi qu’un lavement baryté fait ensuite ne démon- 
trent aucune affection du célon gauche mais une obstruction intestinale 
semblant intéresser plusieurs anses gréles jéjunales. II n’y a cependant 
pas de niveaux liquides. 

On pose donc un diagnostic de hernie interne ou de volvulus du 
gréle, et on fait préparer la patiente pour une intervention chirurgicale. 


Examens de laboratoire avant l’opération : 
Leucocytose 18 500 par mm3 
Globules rouges.......... 4330000 par mm? 
Hémoglobine 15 g pour cent 
Amylase sanguine 34 unités pour cent 
Chlorurémie 104 mEq/l. 


Natrémie 145 mEq/L. 
ER err Pee 2,9 mEq/I. 


L’urine contient des traces de sucre et d’albumine. 
L’électrocardiogramme demeure dans les limites de la normaliteé. 


Intervention chirurgicale : 

A louverture de |’abdomen par une incision paramédiane gauche, 
on note la présence d’un large abcés limité par l’épiploon, des anses 
gréles dilatées et par le cdlon descendant. 
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Le pus a une odeur fécaloide. A environ 20 cm du ligament de 
Treitz, on note sur le jéiunum une formation diverticulaire s’étendant 
entre les feuillets du méso et présentant une perforation par o's’ échappe 
du pus. 

On procéde donc a une résection intestinale avec anastomose bout 
a bout, suivie d’un nettoyage de la cavité péritonéale, et le drainage est 
établi a l’aide de quatre lames ondulées. 


Le rapport anatomo-pathologique du segment réséqué se lit comme 
suit : 

Examen macroscopique : 

« Segment intestinal de 25 cm de longueur et de sept cm de circon- 
ference. II est accompagné d’un liséré de méso de un a4 quatre cm de 
largeur. Vers le milieu du prélévement, le méso est épaissi et cartonné, 
et ses deux feuillets sont séparés par une formation diverticulaire de 
quatre cm de diamétre qui communique avec la lumiére intestinale par 
un orifice arrondi de 1,5 cm de diamétre. Une des faces du diverticule 
contient quelques structures alvéolaires en nids d’abeille. Dans la 
lumiére, on trouve un fragment de 5,5X2X1,5 cm en quartier de lune, 
ressemblant 4 une « causse » d’orange en partie digérée, brunatre. La 
séreuse de |’intestin est dépolie, rougeatre, et par endroits recouverte de 
membranes verdatres. La muqueuse est un peu rougeatre et cedéma- 
tiée. On observe quelques autres pertuis dans la muqueuse, d’environ 


trois millimétres. En y introduisant une sonde, celle-ci butte contre la 


séreuse. La lumiére de |’intestin est vide. » 


Examen microscopique : 


« La cavité diverticulaire décrite est partiellement limitée par un 
epithélium glandulaire. Mais ce revétement est presque entiérement 
ulcéré et remplacé par un exsudat purulent qui comble une partie de la 
lumiére et infiltre de facon diffuse la paroi. L’inflammation est par 
endroits nécrosante et du cété péritonéal il existe d’épaisses mem- 
branes fibrino-purulentes. La paroi diverticulaire semble trés pauvre 
en éléments musculaires. Les structures du voisinage sont infiltrées 
d’cedéme. » 
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Diagnostic : 

« Diverticulite et péridiverticulite du gréle, possiblement secondaire 
4 lenclavement d’un fragment végétal assez volumineux dans Ja Iumiére 
diverticulaire. » 

D’aprés cette description, nous sommes donc en présence d’un 
diverticule de pulsion, variété la plus frequente. Le diverticule est situé 
dans le méso, au jéjunum supérieur, et sa paroi est trés pauvre en élé- 
ments musculaires, lesquels ont été dissociés lors de la formation du 
diverticule. 

Notons aussi Ja présence de quelques autres pertuis sur le segment 
réséqué. Ces pertuis sont aussi de petits diverticules, ce qui confirme 


lé fait que les diverticules sont presque toujours multiples. 


Sommaire : 

Nous avons fait une revue de la littérature concernant la diverti- 
culose et la diverticulite de l’intestin gréle en donnant quelques géné- 
ralités sur le sujet. 

Nous avons aussi présenté un cas clinique de diverticulite perforée 
du jéjunum supérieur ot les phénoménes inflammatoires furent causés 
par la présence dans le diverticule d’un corps étranger, en l’occurrence 
une partie d’orange d’une grosseur assez impressionnante. 
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PRIMARY CARCINOMAS 
OF THE SPLENIC FLEXURE OF THE COLON 


A clinico-pathologic study * 


by 


Martin LABERGE 


FoREWORD 


In the United States alone (4) more than twenty-seven thousand 
people die each year from the effects of cancer of the colon. 

Seventeen per cent of all «cancer deaths» are attributable to 
cancer of the colon. On the other hand, colonic carcinoma seems to 
offer a better chance for cure than do cancers of other gastrointestinal 
segments, such as : esophagus, stomach, small intestine, pancreas, liver 
or biliary tree. Discussing the prognosis in cancer of the large bowel, 
William Soyd stated : « It is of interest to compare the hopefulness of 
this outlook with the relative hopelessness of cancer of the stomach. » 

It is our purpose to make a clinical and pathologic study of carcinoma 
arising in one portion of the colon, namely the splenic flexure. 

After a review of the literature, the anatomy of that particular part 


of the colon is given with emphasis on the vascular and lymphatic supply. 

An analysis is made of the surgical, clinical and pathologic findings 
in a series of cases with » view to discover some way to increase the cure 
rate of carcinoma in that location. 


: * Submitted to the Faculty of the Graduate School of the University of Minnesota 
in partial fulfilment towards the degree of Master of Science in Surgery (August, 1959). 
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REVIEW OF THE LITERATURE 


About two-thirds of cancers of the colon involve the left colon and 
one-third the right colon (28). 
Three per cent of the colon cancers are located at the splenic flexure 


(6 and 13). 


Etiology : 

The etiology of cancer of the colon is still obscure. In 1910 Sherill 
(29) wrote : « The question of diet, heirship, traumatism and irritation 
have been well considered. Personally, I incline to the parasitic as the 
best explanation so far offered, but consider it by no means proven. » 
Berk (4) wrote that « it is universally agreed that it is the predisposition 
that is inherited and that some exciting factors added to the inherited 
susceptibility is required for the actual development of carcmoma. » 
However, « constipation and intestinal parasites do not predispose to the 
latter development of cancer of the colon » (28). 

Among etiologic factors, one must consider primary single polyps or 
true adenomas, diffuse familial polyposis, and chronic ulcerative colitis. 


Single polyps : 

The incidence of polyps in the colon of adults varies from six to nine 
per cent (13). Coffey and Brinig (10) have demonstrated the similarity 
of distribution of cancer and polyps in the large bowel and they concluded 
that 75 per cent of the cancer originates on the basis of polyps. Others 
(22) have demonstrated the transformation from a benign polyp to a 
malignant growth. Some polyps contain few malignant cells with large, 
hyperchromatic nuclej, varying in size and shape. The transition from 
adenoma to carcinoma can be seen on the same microscopic section. 
At a later stage, the malignant cells infiltrate the stalk of the polyp. 


The polyp can slough off while the cancerous ulceration progresses or it 


may remain there and form a polypoid adenocarcinoma. 


Diffuse familial polyposis : 
Diffuse multiple polyposis is a dangerous precursor of malignant 
change in the colon. Mayo, DeWeerd and Jackman (21) have shown 





Mars 1960 Lavat MEDICAL 317 


that practically all patients harbouring such polyps will die of carcinoma 
or have advanced cancer of the colon before the age of 50. 


Chronic ulcerative colitis : 

Bargen (2) has demonstrated that cancer of the colon is 30 times 
more frequent in patients with chronic ulcerative colitis than in the 
general population of a similar age. The incidence of malignant change 
is about five per cent. In Dukes’ series (15), the incidence was similar : 
5,8 per cent. 


Macroscopic grading : 

In 1932, Dukes’ (14) proposed a gross classification for cancer of the 
rectum. A modification of this classification is used today for cancer of 
the colon : 

— Group A. The growth is limited to the wall of the bowel ; 


— Group B. The growth has extended to the perirectal or pericolic 
tissues but has not yet reached the lymph nodes ; 


— Group C. The lymph nodes are involved. 


Of Dukes’ 215 specimens, 18 per cent belonged to group A — 35 per 
cent to group B — and 47 per cent to group C. 


Pathologists and surgeons agree that prognosis is better for type A 
lesions than B and better for type B than C. 

Dukes’ stated : « A striking difference is found in the operative 
mortality and in the survival period after operation in these three 
groups. » 


The operative mortality rate for the different groups was : 


32 A cases 
52 B cases 
66 C cases 


The three-year survival rate was : 
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The two-year survival rate was : 


A cases 
B cases 
C cases 


Microscopic grading : 

In 1920, Broders (8 and 9) presented a classification of tumors based 
on their microscopic appearance, the least malignant being classified as 
Grade I and the most malignant as Grade IV. The grading was based 
on the character of the cells, the degree of differentiation and the number 
of mitotic figures : 

— Grade I represents a cancer in which differentiation ranges from 
almost a hundred to 75 per cent, and dedifferentiation from 0 to 25 per 
cent ; 

— Grade II represents a cancer in which differentiation ranges from 
75 to 50 per cent and dedifferentiation from 25 to 50 per cent ; 

— Grade III represents a cancer in which differentiation ranges 
from 50 to 25 per cent and dedifferentiation from 50 to 75 per cent ; 

— Grade IV represents a cancer in which differentiation ranges from 
25 per cent to practically nothing and dedifferentiation from 75 to about 
a hundred per cent. 


Broders stated : « The grading has a very important bearing on 
prognosis and treatment.» He gave the following results of treatment 
in cancer : 

Grade I 
Grade II 
Grade III 
Grade IV 


Opinions differ materially among pathologists and surgeons on the 
prognostic value of grading. 

MacCarty’s (20) point of view is worth reporting : « It is a mistake 
to use any one criterion as the basis of clinical prognosis in cancer. 


Grading should not be used for practical prognosis, regardless of other 


important and well known clinical factors. There are at least 15 factors 
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governing prognosis in cancer.» And he names: « The presence or 
absence of glandular involvement and distant metastasis ; the location 
of the growth, its fixation, renal and cardiac efficiency, anemia, size of the 
tumor, age of the patient, loss of weight, duration of symptoms, lympho- 
cytic infiltration, fibrosis, hyalinization, etc. 

« Complete or partial obstruction is often associated with carcinoma 
of the colon. Ina series of 2 730 patients (16) with cancer of the colon, 
the highest incidence of obstruction (24,8%) was found at the splenic 
flexure. The authors conclude that obstruction of the colon is associated 
ip some manner with a poor prognosis and they advise cecostomy or 
colostomy prior to resection. « Primary resection of malignant lesions of 
the colon should not be performed in the vresence of acute obstruction 
unless unusual] circumstances make such a plan advisable » (14). 


Spread : 


Carcinoma of the colon spreads mostly by the three usual routes (17): 
a) local extension ; b) lymph spread ; c) venous spread. 

The plane of greatest extension in the bowel wall is in the submucosa. 
In studying 1 000 cases of carcinoma of the rectum, Dafoe (12) found 
that intramural spread does not ordinarily extend more than two 
centimeters below the growth. Black (5) states that « in left colonic 


lesion, two centimeters below and above the lesion is almost always 
beyond intramural spread.» The direct extension takes place in a 
circular rather than in a longitudinal direction. Perineural and endo- 
neural involvement is another route of local spread. It was found in 
27 per cent of Kiernan’s specimens (19). The same author concludes 
that the size of the tumor has little influence upon the lymphatic spread. 
He found a much higher incidence of venous metastasis in lesions with 


obstruction and all his cases with venous involvement died within two 
and a half years. 

According to Grinnell (17) « it has not been possible to show any 
relationship between the surface area of the tumor and vein or node 
involvement. » We found a higher incidence of vein invasion in the 
annular lesions ; these lesions representing older and more advanced 
tumors that have had greater opportunity to metastasize, and they 
naturally have a poorer prognosis. 
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It is agreed today that polypoid lesions are more frequently of a 
lower grade than are these of the ulcerative type and the prognosis is 
better in the former. 

Barringer (3) in studying the venous spread of cancer of the bowel, 
found obstruction of the vessels by malignant growth in 51,1 per cent 
of his specimen by introducing a radiopaque substance into the venous 
bed. 

Guinnell (17) was able to show lymph node metastasis in 43 per cent 
of his cases. 

The size of the nodes is not a reliable criterion of invasion by 
neoplasm (7). Many nodes may be enlarged from the infection associated 
with an ulcerated tumor ; others of normal size may contain cancer 
cells. 

In Smith’s study (30) carcinoma of the colon occasionally meta- 
stasizes to the ovaries. Fifty-six per cent of ovarian cancer of metastatic 
origin is from the colon and rectum. Both ovaries are involved in 46 
per cent of the cases and the mode of spread according to the author is 
by retrograde lymphatic, direct extension, blood stream, or peritoneal 
sedimentation. The ovarian metastasis appeared after removal of the 
primary in 45 per cent of the cases and there was extraovarian peritoneal 


involvement in 50 per cent. 


Fixation : 

Not infrequently carcinoma of the colon becomes adherent to other 
structures : omentum, abdominal wall, small intestine, spleen, stomach, 
pancreas, bladder, etc. Sugarbaker (32) found involvement of the 


serosa by cancer cells in all cases which were found to be adherent, 


excluding the omentum. Merrill (23) reports a five-year survival of 


20 per cent for carcinoma perforating on the anterior abdominal wall. 
There was actual malignant invasion of the abdominal wall in 40 per 
cent of his specimens only ; the others were inflammatory. In his study 
such invasion was more common for the right than for the left colon 
lesions. 

One hundred and five cases of involvement or suspected involvement 
of the small bowel from colic carcinoma were studied by Moersch (24). 
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There was malignant involvement in 70,5 per cent of the specimens. 
Fistulous communication between the colon and the small bowel was 
demonstrated in 23,8 per cent. 


Multiple primary lesions : 

In 1869, Billroth reported the first case of multiple primary malignant 
tumors. ‘The incidence of such multiplicity is now recognized as being 
between three and four per cent in the large intestine (33). Thomas 
et al. (33) studied 132 cases of multiple primary lesions, 91 of them were 
synchronous, 37 asynchronous. In 28,6 per cent of their cases, there 
was a history of malignancy in other members of the family. 

Moertel (25), in an exhaustive study of 6012 cases of malignant 
neoplasms, found multiple primary carcinomas in 5,3 per cent and 
simultaneous in 2,8 per cent. He believes there is a tendency for 
simultaneous lesions to occur in the same region of the bowel. In 
asynchronous tumors, he found the average time lag between the two 
cancers to be five years. 


End results : 
Coller (11) studying the treatment given to 173 patients with 


colonic cancer, gives the following findings : 


a) 16,2 per cent of the patients presented lesions too far advanced 
for any tyre of resection and only a palliative procedure was done ; 

b) The resection was feasible in 83,8 per cent ; however, in 19 per 
cent, the resection was palliative because of hepatic or peritoneal 
involvement ; 

c) In 64,7 per cent there was no gross evidence of spread beyond 
regional Ivmph nodes. 


The overall operative mortality in his series is 7,5 per cent. 

Allen and his colleagues (1) reported a five-year survival of 71 per 
cent in lesions of the right colon ; 40 per cent for lesions of the transverse, 
and 37 per cent for lesions of the left colon. 

In 187 cases of carcinomas of the right colon, Rankin and Graham 
(26) give a five-year survival of 57,6 per cent and for 266 cases of left 
colon lesions the survivalis 47,7 per cent. 
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In the Ransom series of 448 patients, 21,4 per cent had a palliative 
procedure (27). The three-year survival for the 352 patients who had 
a «curative » resection is 72 per cent ; 63 lived five years ; 48 lived 
10 years and 38 fifteen years. He found the survival rate to be about 
the same for lesions of the right, transverse, or left colon. 

Hayes (18) in studying the prognosis of mucous adenocarcinoma 
of the colon and rectum concludes that the so-called mucous cancer has 
a similar age, sex and anatomic distribution as do other types. Consid- 


ered as a whole « mucous cancer offers essentially the same prognosis as 


non-mucous carcinoma. » 


ANATOMY 


The splenic flexure, located just below the spleen, is that part of the 
colon located between its transverse and the descending portions. 
Behind is the left kidney and the tail of the pancreas ; in front, the 
greater curvature of the stomach ; and above is the diaphragm to which 
it is connected by the phrenico-colic ligament. Because of the location 
of the splenic flexure, its exposure and mobilization are more difficult 
than for any other part of the colon. 


Arterial blood supply : 


The blood supply of the colon (figure 1) derives from the superior and 
inferior mesenteric arteries. The superior mesenteric artery may give 
off three branches to the right colon: the ileocolic, the right colic 
and the middle colic artery. Steward showed that the right colic artery 
originated from the superior mesenteric artery in 40% of the cases ; 
from the middle colic artery in 30 per cent ; and from the ileocolic in 
12 per cent. It was absent in 19 per cent. 

The middle colic artery, described as the first coming from the 
right side of the superior mesenteric artery, is absent in five per cent. 
In 10 per cent there is an accessory middle colic artery and in 37 per cent 
the splenic flexure is supplied by that accessory artery or large branch of 
the middle colic. 

The left colic artery springs from the anterior part of the aorta, 
five cm. above the bifurcation. Normally, this artery gives two 
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branches : superior and inferior, the superior anastomosing with the 


middle colic. 

The marginal artery of Drummond extends from the end of the 
ileum to the end of the pelvic colon. It is situated half an inch from the 
bowel. It is formed by branches of the ileocolic, right colic, middle 





Sup. 
hemorrhoidal 


Figure 1. — Blood supply of the colon. 


colic, upper left colic and lower left colic. The marginal arteries give 
long and short branches to the colon wall. 

Moynihan (4) noted occasionally an accessory middle colic running 
directly to the transverse colon. 
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Steward (31) reported that two branches are the rule for the middle 
colic but found in few occasions three and four branches. In two of the 
50 specimens of Steward, the middle colic was entirely absent. They 
found an ascending branch of the left colic passing above the splenic 
flexure in 63 per cent. The anastomosis between the middle and the 
left colic was constant. Their point of union varies. 


Venous drainage : 


The veins accompany the arteries and are named after them. The 


superior mesenteric vein lies on the right side of its artery and joins the 


splenic vein behind the neck of the pancreas to from the portal vein. 
The inferior mesenteric vein lies on the left side of its artery and joins the 
splenic vein behind the body of the pancreas. The anomalies of the veins 
are as numerous as those of the arteries. 


Lvmpbatic drainage : 

The lymphatic vessels (figure 2) are disposed in chains along the 
veins. They are designated according to their position : 

1. Epicolic nodes. They are more numerous in the sigmoid colon, 
and are located along the intestinal wall ; 

2. Paracolic nodes. ‘They are located near the marginal artery ; 

3. Intermediate nodes. They lie half way between the marginal 
artery and the inferior or superior mesenteric artery ; 

4. Main group. These nodes are located around the base of the 


main vascular trunks. 


Nerve supply : 

The colon is innervated by the autonomic nervous system. The 
sympathetic branches come from the superior mesenteric plexus for the 
right colon and from the inferior mesenteric plexus for the left colon. 
The nerves accompany the arteries in their course to the bowel wall. 
The parasympathetic derives from the vagus for the right colon and 
from the pelvic nerves (sacral segments 2, 3 and 4) for the left colon. 

Both the sympathetic and parasympathetic communicate with the 
plexus of Auerbach located between the circular and longitudinal muscle 
layers and the plexus of Meissner situated in the submucosa. 
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MATERIAL AND METHODS 


Records of all patients who underwent surgery at the Mayo Clinic 
for carcinoma of the splenic flexure from 1938 to 1950 were reviewed. 


A Intermediate 
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Figure 2. — Lymphatic drainage of the colon. 


One hundred and thirty-nine such cases were found. However, of this 
number, 23 were eliminated because : 

a) Exploration alone or a palliative procedure was done without 
biopsy in 19 cases ; 

(3) 
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b) A transcolonic excision of a polyp was done in two cases ; 


c) We could not be sure whether the primary was colonic, gastric or 
pancreatic in two cases. 


The remaining 116 cases comprise the material for this report. 
Gross specimens were available in all cases. 

The patient’s record always includes the age, sex, familial history of 
cancer, duration of symptoms and such symptoms as : pain, constipation, 
diarrhea and melena. Signs suchas : weight loss, presence of a mass and 
bowel obstruction are included as are the laboratory findings : hemoglobin 
determination, sedimentation rate and X-ray reports. We then studied 
the operations performed and the incidence of hospital mortality. 

For every specimen removed, we noted the macroscopic type, 
fixation to contiguous organs, average size of the tumor, the extent 
of resection and the classification according to Dukes. 

Multiple blocks were cut from each specimen and prepared for 
microscopic examination. Microscopic search was conducted for 


peritoneal involvement, venous and lymph node involvement, etc. 


The tumors were then graded according to the Broders’ method. 


RESULTS 


A. CLINICAL FINDINGS : 


i. Sex: 


There were 59 males and 57 females (116), the ratio being 1 to 1. 


2. Average age: 


Ninety-three per cent of the patients were over 40 years of age. 
Seven per cent were less than 40 years of age. Eighty-eight per cent 
were over 45. The average was 58 years for men and 55 years for women. 

The youngest patient was 17 years of age. The oldest 78. 


3. Familial history of cancer : 

Twenty-nine per cent of patients has a familial history of cancer. 
Seventeen fer cent of patients had a familial history of cancer involving 
the gastrointestinal tract (stomach 12 cases, colo-rectum 8 cases). 
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TABLE [| 


Distribution of patients by decades 








NuMBER OF CASES 

















4. Duration of symptoms : 
The average duration of symptoms was 8,7 months with ranges of 


one week to five years. 


5. Svmptoms : 

a) Pain. Pain was present in 108 cases of the 116 cases and a 
major complain in half of these. Pain was not a symptom in the 
remaining eight. — Intensity. The pain varies from a mild intermittent 
disconfort to the severe colic of obstruction. — Location. This was 
chiefly in the upper abdomen but in 26 cases it was below the umbilicus.— 
Radiation. This was frequent, often with spread to the whole abdomen. 
Radiation to the back was present when the pancreas of posterior wall 
of the abdomen was involved. Chest radiation indicated involvement 
of the diaphragm. 

b) ConstipaTION. Present. 55 cases. — Absent. 61 cases ; the main 
symptom in 18 cases. 

c) DIARRHEA. Present in 28 cases. — Absent in 88 cases ; the main 


symptom in 5 cases. 


d) MeLENA. (We use the word « melena » when gross blood was 
seen in the stools.) Present in 37 cases. — Absent in 79 cases ; the main 


symptom in 5 cases. 
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6. Signs: 

a) WeicHT Loss. The weight loss was recorded in 98 histories. It 
was more than 10” in 85 histories ; more than 20” in 48 histories ; 
more than 30” in 25 histories ; the chief complaint in 5 histories. Seven 
patients have not lost any weight. 

b) Mass. Present in 41 cases. — Absent in 75 cases ; the chief 
complaint in 1 case. 


7. Bowel obstruction : 


Acute or subacute bowel obstruction was clinically present in 31 
cases (26%). In an additional 17 cases, the surgeon noted at laparotomy 
a certain degree of obstruction and distention of proximal bowel. 


B. Laporatory FINpInNGs : 
a) Hemoglobin. (Values listed in 115 cases). 


Less than 12 g per 100 cc. of whole blood in 53 cases. 
Less than 11 g per 100 cc. of whole blood in 23 cases. 
Less than 10 g per 100 cc. of whole blood in 7 cases. 


b) Erythrocyte sedimentation (performed in 70 cases). Average rate 
52 mm. 
Below 12 mm. per hour............. 7 cases 
Petween 12 and 19 8 cases 
Between 20 and 29 8 cases 
Between 30 and 39................. 11 cases 
Between 40 and 59................. 12 cases 
Between 60 and 79 15 cases 
Between 80 and 100 6 cases 
More than 100 3 cases 


c) Rantgenographic finding. Such studies were carried out in 65 


cases without bowel obstruction. 


Reports included : 
— « carcinoma of the splenic flexure » : 56 cases ; 


— « lesion at the splenic flexure probably carcinoma » : 5 cases ; 
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— « polypoid lesion at the splenic flexure » : 2 cases ; 


— «chronic ulcerative colitis with stricture probably malignant » : 
1 case ; 


— «chronic ulcerative colitis with polypoid lesion at the splenic 
flexure » : 1 case ; 


In 45 patients with bowel obstruction, a scout film of the abdomen 
was done with the following findings : 


— «carcinoma of the splenic flexure » : 27 cases ; 

— « obstructing lesion at the splenic flexure probably carcinoma » : 
10 cases ; 

— « distended loops of small and large bowel to the splenic flexure 
(scout films) » : 4 cases ; 


— «distended loops of small bowel (scout films) » : 4 cases. 


TYPES OF OPERATION (116 cases) : 

One hundred and sixteen patients underwent some type of operative 
procedure. In 83 cases the operation was done with curative intent. 
In 33 cases the procedure was palliative. 


1. Curative operations (83 cases) : 


a) primary resections 
b) two-stage resections 


2. Palliative operations (33 cases) : 
a) exploration 
b) colostomy 
c) colo-colostomy............. 
d) resection 
e) colostomy and resection....... 


HospPITAL MORTALITY (116 cases) : 


Eight patients died within 30 days after their operation (table II). 
Six of those deaths occurred in patients who had a palliative resec- 


tion. Two deaths only among the 83 patients who had a curative pro- 
cedure. 
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OPERATIVE MORTALITY : 
Eight deaths among 116 cases.......... 7% 
« Curative » procedure: two deaths among 
83 cases 2% 
« Palliative » procedure : six deaths among 
33 cases 
Average age 
Sex : 


TABLE II 


Causes of death 








Days 


Cause oF DEATH 
Post-op. 





Volvulus and gangrene small bowel........ 72 : 1938 
PMEMNIR NTR rrr tie ee ee a eh ] 1938 
Peritonitis and bowel obstruction ! 1939 
Li 6 AR Ie i Soe 5A a ly eee ig 1940 
PAPSNSESIRIRAG ob css Si cw viens Kis I 1940 
Peritonitis and bowel obstruction ] 1941 
RRMUEIIS Es na sosn bin eee un RN cate athens, uae At : 1945 








1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

















Six of the eight deaths occurred during the period of 1938-1942. 
Thirty-three patients had their operation during that period. The 
operative mortality for that period is 18%. During the following period, 
1942-1950, 83 patients had their operation with only two deaths. An 
operative mortality of 2%. 


PATHOLOGIC FEATURE : 


Grade of the tumors : 


All specimens were graded according to Broders. Ninety-three 
tumors were of a low grade (I and II) : 80%; twenty-three tumors 
were of a high grade (III and IV) : 20%. 
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Figure 3. — Grade I-ADCA. The cells are well differentiated and form easily 
recognizable acini. The nuclei are large, hyperchromatic and have lost their 
polarity. x 30. 


4 ry 


Figure 4.— Grade II-ADCA. The differentiation is not as complete. The 
infiltration is characteristic. > 30. 
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Classification of the tumors : 


All tumors resected (83) were classified according to Dukes : 


Average size of the tumors : 


Type A.. .average size: 6cm. X 4cm. X 2 cm. 
Type B... average size: 6cm. X 5cm. X 2 cm. 
Type C.. .average size: 9cm. X 6cm. X 3 cm. 


Average length of resection : 


The average length of bowel resected was 20,5 cm. 


Macroscopic form of the tumors : 


Seventy-six per cent were annular. Twenty-four per cent were 


polypoid. Among the 83 tumors resected, 60 were ulcerative and 23 were 


perforating. 


Fixation to contiguous organs (83 with resected specimens) : 


There was fixation in 43 cases and no fixation in 40 cases. Extra- 
colonic involvement included the following structures : 


Omentum 
Nasal ra le iy wp sig bw 0s ; 
Abdominal wall (Jateral, ant. and post.).... 
Tail of pancreas 

ER AG ih Seba SOA lig cd be aKa 
Jejunum 

Diaphragm 
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Figure 5. — Grade III-ADCA. Cancer cells are arranged around poorly formed 
acini. X 30. 


t 


Figure 6. —- Grade IV-ADCA. There is another lack of differentiation. Such 
tumors usually exhibit great invasiveness. XX 30. 











334 Lavat MépIcAL Mars 1960 


To this list we may add that 25 out of 33 patients whose operations 
were of a palliative nature, had fixation of their tumor. 


Survival : 
Of the 83 patients who underwent a « curative » type of procedure, 
44 lived five years or more. Thirty-nine patients died within this period 
including the two operative deaths. 
14 patients died during the first postoperative year ; 
9 patients died during the second postoperative year ; 
6 patients died during the third postoperative year ; 
4 patients died during the fourth postoperative year ; 
4 patients died during the fifth postoperative year. 


Survival and age: 

The average age of the patients who survived for five years or more 
is 54 years. 

The average age of the patients who died within five years is 60 
years. 

Survival and sex: 


Among 44 patients who survived for five years or more, 18 were 
males and 26 were females (table III). 


Taste III 


Survival and sex 














OPERATED LIVED FIVE YEARS 
38 males 18 males 

45 females 26 females 

83 patients 44 patients 





Se 
Survival and duration of symptoms : 


Average duration of symptoms among those who survived five 





vears or more was 8,2 months. 
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Figure 8. — Single filing of the cells seen in a grade IVth ACDA.  X 40. 
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Average duration of symptoms for those who died within five vears 
after the operation was 8,4 months. 

We thought that the shorter duration of symptoms, the better 
prognosis. Accordingly, we considered only the patients who had had 
their symptoms for less than six months or for more than 18 months. 


Following were our findings : 
Among the patients who did not live five years : 
— Nineteen had their symptoms for Jess than six months. 


— Six had their symptoms for more than a year and a half. 


Among those who lived five years or more : 
— Twenty had their symptoms for less than six months ; 


— Six had their symptoms for more than a year and a half. 


In conclusion, there was no correlation between the duration of 
symptoms and the five-year survival. 


Survival and mass: 


Among the 44 patients who lived five years or more, 14 had a 


palpable mass. 
Among the 39 who died within five years, 14 had a mass. 


Survival and weight loss : 
Among the patients who lived five years, 51% had lost 20 pounds 


or more. 
Among the patients who died within five years, 35% had¥lost 


20 pounds or more. 


Survival and bowel obstruction : 


Among the survivors 32% had bowel obstruction. 
Among the ones who died 31% had bowel obstruction. 


Survival and average sedimentation rate : 


The average for the survivors was 48 mm. 
The average for the patients who died within 5 years was 44 mm. 
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Figure 9. — Stasis ulcer seen above the point of obstruction. Note the diffuse 
inflammatory reaction in the base. X 30. 


tt 


Figure 10. — Lymph node invaded by grade II-ADCA. X 30. 
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Fixation : 

Among the 44 patients who lived five years or more, 17 had a fixed 
tumor and 27 had no fixation. 

Among the 37 patients who-died within five years, 25 had fixation 


of their tumor and in only 12, the tumor was not fixed. 
Grading: 


Application of Broders’ method gave the results found in table IV. 


TABLE IV 


Grading of tumors (Broders’ method) 














Grade 
Grade 











Typing: 
Appraising survival rates based on a modified Dukes’ classification 
vielded the results found in table V. 


Average length of bowel resection (cur.) : 


A comparison between the average length of resection among 
patients who died and those who survived five years gives the results 
found in table VI. 


Form of tumor : 


For annular lesions : 51%, five-year survival. 


For polypoid lesions : 70%, five-year survival. 
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Figure 12. — Spleen capsule invaded by grace II-ASCA. X 30. 
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TABLE V 


Survival according to Dukes’ classification 
































Tasie VI 


Survival and length of bowel resected 








AVERAGE LENGTH 
OF BOWEL RESECTED 





Died Lived five years 





J Eee ree eee re 22 cm. 
OPUIOME Get  e Ae. Bs 1G ee 22 cm. 





B eee 
WM cos ce sine nenconanal 28 cm. 


55 cm. 





Twenty-one per cent of the annular lesions were Grade I. 
Sixty-six per cent of the polypoid lesions were Grade I. 


Lvympb nodes : 

There were 40 specimens containing one or more nodes involved 
by neoplasm (48 per cent). Some might have been missed because 
not more than 10 microscopic sections were made from each speci- 


men. 
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Correlation of nodal involvement and condition of regional nodes 
is found in table VII. 


TaBie VII 


Lympb nodes and the grading of the tumor 








PosITIVE NEGATIVE 
NODES NODES 





BRODERS 


Grade III 
Grade IV 

















Involvement of nodes was related to prognosis as found in table 
VIII. 
Tasce VIII 


Involvement of nodes and prognosis 








PosITIVE NEGATIVE 
NODES NODES 


SURVIVAL 





LIVed VE VOONG 3c a. ce seen os 
Died within five years............. 

















In spite of the small size of that series, 66 per cent of the patients 


with negative nodes lived for five years or more ; 34 per cent of the ones 


with positive nodes lived five years or more. 


(4) 
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DIscussIOoN 


1. Among the 44 patients who lived five years or more, 18 were 
males and 26 females. We think that the series is too small to be of 
real significance with respect to prognosis in terms of sex incidence. 

2. There was a family history of cancer located in the gastro- 
intestinal tract in 17 per cent. Does this signify an hereditary or a 
dietary factor involved? We have not provided the answer in our 
series. 

3. The average duration of symptoms among those who survived 
and those who died is about the same. The prognosis is better in slow 
growing tumors than in fast growing tumors. This may be the reason 
why twenty of the survivors had their symptoms for less than six months, 
and six for more than a year and a half. Among the patients who died, 
19 had their symptoms for less than six months and six for more than a 
year and a half. 

4. The average erythrocyte sedimentation rate was 52 mm. in one 
hour, which is very high and can be regarded as a laboratory sign of 
value. However, it has no prognostic value, the average sedimentation 
rate being almost the same among the survivors as among those who 
died. 

5. The hospital mortality rate was 7% for the entire group and only 
2% for the 83 patients who had a curative type of procedure. Further- 
more, six deaths occurred during the first four years of thestudy. During 
the following eight years, only two deaths occurred. We believe the 
difference between operative mortality for the two periods is significant 
of a better anesthesia, a more liberal use of blood, a more adequate 
preparation of the bowel for surgery, and the use of antibiotics pre- and 
post-operatively. 

6. The prognosis is influenced by the grade of the tumor. We 
believe that grading of the tumors according to Broders is very useful in 
providing criteria for prognosis. Sixty per cent of the patients with low 
grade tumors lived five years, or more, whereas only 18% of the patients 
with high grade tumors survived that period. 

7. Classif cation of the tumors according to Dukes is another useful 


yardstick for anticipating prognosis. One hundred per cent of the 
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patients with type A lesions lived five years in our series. Sixty-one 
per cent with type B and 38% with type C survived this period. 

8. Other criteria for prognosis were : bowel obstruction, the form 
of the tumor, and the fixation to other organs. 


SUMMARY AND CONCLUSIONS 


One hundred and sixteen cases of proved carcinoma of the splenic 
flexure have been studied. 

1. There was no sex predilection. 

2. The average age for men is 58, the average age for women is 55. 

3. Twenty-nine per cent of the patients have a familial history of 
cancer. 

4, The average duration of symptoms is 3,7 months. 

5. The main symptoms are: pain (93%) ; constipation (47%) ; 
melena (32%) ; diarrhea (24%). 

6. The main signs are : weight loss (more than 20 pounds) in 50% 
of patients ; mass in 35% of patients ; bowel obstruction in 26%. 

7. The hemoglobin is less than 12 grams in 46%. The average 
sedimentation rate is 52 mm. 

8. The X-ray findings were accurate, in spite of the fact that splenic 
flexure is not an easy area to study. 

9. Highty-three patients had a curative type of procedure with two 
hospital mortalities. 

10. Among the 33 palliative operations, there were six deaths. 

11. Eighty per cent of the tumors were low grade. Twenty per 
cent of the tumors were high grade. 

12. According to Dukes classification : 7% of the tumors were of 
Type A ; 52% of the tumors were of Type B ; 41% of the tumors. were 
of Type C. 

13. Seventy-six per cent of the tumors. were annular. Twenty-four 
per cent of the tumors were polypoid. 

14. Fifty-two per cent of the tumors were fixed to omentum, spleen, 
abdominal wall, tail of pancreas, etc. 

15. Thirty-seven patients died within five years. Forty-four 
patients lived five years or more. | 
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16. The duration of symptoms and the weight loss prior to operation 
do not influence the survival. 
17. Bowel obstruction lowers the prognosis. 


18. Low grade tumors had a better prognosis than did high grade 


tumors and Dukes’ Type A has a better prognosis than B, and B better 
than C. 


In summary, we believe there are four ways to increase the survival 
rate in cancer of the splenic flexure to 80 and even 90% : 


a) Better public education to seek earlier diagnosis. 

b) Doctor’s education: Many patients had seen their family doctor 
early in the disease but had been treated symptomatically without search 
for the etiologic factor responsible for their state of health. 

c) Surgical technic can be improved by planning more radical 
resections for cancer of the splenic flexure, including removal of the 
middle colic artery as well as the left colic artery and the veins and 
lymphatic channels accompanying these arteries. 

d) Routine colon examination. We suggest that most patients over 
45 years of age who come to the hospital for some reason, should receive 
a routine proctoscopic and colon X-ray, in order to discover colonic 
polyps before they become malignant or early asymptomatic cancer. 
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MEDECINE 
ET CHIRURGIE PRATIQUES 


L’EPITHELIOMA SPINO-CELLULAIRE 
ET LE KERATO-ACANTHOME 


Diagnostic différentiel entre l’épithélioma spino-cellulaire 


et le kérato-acanthome * 


par 


Gilles BELISLE 


Le terme de kérato-acanthome a été suggéré par Freudenthal. 
Cette appellation a été largement adoptée ; elle est moins ambigué que 
celle de molluscum sebaceum et moins lourde que molluscum pseudo- 
carcinomatosum. De nombreux synonymes lui ont été accolés : carci- 
nome spino-cellulaire primitif multiple de Ja peau capable de régression 
spontanée (Smith), carcinome spino-cellulaire primitif de la peau gué- 
‘issant spontanément (Dunn et Smith), épithélioma spino-cellulaire 
primitif de la peau, de caractére familial et de régression spontanée 
(Summerville, Milne), tumeur kératosique (Poth, Duncan), tumeurs 
multiples et bénignes de Ia peau ayant Ja structure de |’épithélioma 


_— * Travail présenté 4 la journée médicale de l’Hétel-Dieu de Québec, Ie 5 septembre 
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spino-celJulaire (Duany), épithélioma spino-cellulaire pouvant guérir 
spontanément (Fouracres, Wettick), hyperplasie pseudo-épithéliomateuse 
(White, Weidman), hyperplasie idiopathique pseudo-épithéliomateuse 
de la peau (Grinspan et Abulafia). 

L’épithélioma malpighien spino-cellulaire de la peau est presque 
toujours une Jésion solitaire qui se développe indistinctivement sur les 


parties couvertes ou découvertes de celle-ci, de préférence sur des zones 


préalablement modifiées par Ja sénilité, les dermatites, le radium ou Jes 
rayons S, le goudron et les autres produits dérivés de la houille, les 
cicatrices, etc. Du point de vue biologique, c’est une tumeur infiltrante 
et maligne, capable de produire des métastases. L’épithélioma baso- 
cellulaire, au contraire, préfére les parties découvertes, spécialement la 
surface du visage; il nait généralement d’une peau inaltérée, son 
évolution est plus bénigne, il n’a pas de tendance 4 donner des métastases 
et il s’agit frequemment de tumeurs multiples. 


En 1934, pour la premiére fois en Angleterre, le dermatologiste 
anglais J. Ferguson Smith décrivait une entité anatomo-clinique publiée 
sous le titre suivant : « Case of multiple, primary, squamous cell epithe- 
lioma of the skin in a young man, with spontaneous healing. » II 
existait donc 4 la peau des tumeurs primitives, récidivantes, bénignes, 
multiples et de structure malpighienne spino-cellulaire. C’est 4 Dupont 
que doit étre attribué le mérite d’avoir le premier reconnu cette entité 
anatomo-pathologique qui correspond 4a la lésion appelée actuellement 
kérato-acanthome et dont il présenta, en 1930, un cas sous le nom de 
kyste sébacé atypique. Les études soigneuses de MacCormac et Scarff 
(1936) ont augmenté nos connaissances de ces images cliniques et histo- 
logiques, mais peu de dermatologistes ou de pathologistes étaient alors 
préts a les accepter comme une entité différente de |’épithélioma spino- 
cellulaire. Dowling reconnut la fréquence et I’importance de ces Jésions 
et il inspira et encouragea les recherches indépendantes de Rook et 
Whimster (1950) et de Beare (1953). 


II semble que le rapport épithéliomas et kérato-acanthomes, en 
Angleterre, soit de 2:1 alors que, sous le climat plus ensoleillé d’Australie, 
les kérato-acanthomes peuvent étre relativement plus fréquents. Les 
auteurs américains sont d’opinion que l’incidence est de 4:1. Rien ne 
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prouve encore qu’il y ait des différences significatives raciales ou géogra- 
phiques. L’incidence la plus élevée est entre cinquante et soixante ans. 
L’épithélioma spino-cellulaire se voit plus souvent chez des patients 
relativement plus Agés, entre soixante-dix et quatre-vingts ans. Sur les 
260 cas rapportés dans la littérature en 1956, il y avait une proportion 
masculine plus élevée : 153 hommes et 107 femmes. Quelle que soit sa 
fréquence réelle, le kérato-acanthome est une tumeur commune et son 
diagnostic exact nécessitera une revision de la plupart des statistiques 
de guérison du cancer cutané. 


A de rares exceptions prés, le kérato-acanthome se développe aux 
endroits découverts et exposés 4 la lumiére. Les endroits de prédilection 
sont les joues, Je nez, les mains et les poignets, les paupiéres. Lorsque le 
kérato-acanthome était une lésion peu connue, le diagnostic n’a été fait 
que dans les cas qui se conformaient au type classique : nodule hémi- 
sphérique, ferme, atteignant rapidement un diamétre d’un a deux centi- 
métres en quatre 4 cing semaines, puis cessant alors de grandir. A ce 
stade de développement, il s’agit d’un nodule lisse, ombiliqué et parfois 


couvert d’une crodte, en-dessous de Jaquelle se trouve un cratére. Mais, 


aujourd’hui, l’image clinique s’est élargie parce que nous connaissons 
beaucoup mieux ces lésions et cinquante pour cent des kérato-acanthomes 
différent considérablement du type ordinaire. Les Jésions, a /’oei] nu, se 
présentent sous forme de nodules, de papules et de zones d’hyperkératose, 
qui s’accroissent rapidement et, aprés avoir atteint leur développement 
complet, entrent en involution et se cicatrisent. Elles débutent par des 
points rougeatres proéminents qui rappellent l’acné juvénile. Elles 
croissent en une, deux ou plusieurs semaines (quatre A six) ou moins, 
parfois en plusieurs mois (quatre a six). Aprés un certain temps, elles 
prennent la forme de masses hémisphériques, qui, plus tard, s’ombiliquent 
ou non, présentant une zone centrale hyperkératosique, parfois saillante. 
D’autres fois, Jes nodules se font confluents et forment des masses plus 
grandes, a Ja surface et aux contours irréguliers. L’autre type de lésion, 
qui est aussi fréquente, se présente sous |’aspect de papules proéminentes 
ayant des contours arrondis et un centre aplati ou déprimé. Aprés un 
certain temps, les deux types de lésions se contractent et subissent un 
processus d’involution, laissant 4 Jeur place une cicatrice ridée ou feston- 
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née caractéristique. La propriété d’aboutir spontanément a une 
involution peut se perdre avec le temps et alors les tumeurs mettent plus 
de temps a disparaitre ou persistent pendant de nombreux mois ou plus 
d’un an en conservant Jes mémes caractéres. L’intensité de l’hyper- 
kératose est variable suivant les cas. Les lésions se présentent successive- 
ment, isolées ou en groupes, sur différentes parties, surtout sur les parties 
découvertes du corps, spécialement au visage et aux bras. On a méme 
rapporté un cas, en 1955, dont les lésions siégeaient exclusivement sur la 
moitié gauche du corps. Les intervalles de temps entre |’apparition 
des lésions peuvent étre des jours, des semaines, des mois ou des années. 
Bien que les Jésions aient toujours été multiples, lear nombre est modéré, 
sauf quand il s’agit des variétés éruptives qui ont des centaines de lésions. 
Bien que Jes nodules se développent presque exclusivement sur la peau, 
on a cité un petit nombre de malades qui présentaient aussi des Jésions 
des muqueuses. Enfin, il y a des malades dont les [ésions se circons- 
crivent exclusivement au dos des mains, poignets et avant-bras. Un 
autre détail intéressant est Je caractére familial de quelques observations. 
Chez ces tumeurs, de croissance rapide et ayant Jes caractéres des épithé- 
liomas malpighiens spino-cellulaires, |’absence de métastases ganglion- 
naires régionales attire aussi |’attention. 


Dans la plupart des cas, la guérison a été obtenue par ablation 
chirurgicale, par coagulation, curetage ou excision. La littérature 
rapporte queJques cas de récidives aprés extirpation (trois ou quatre). 
En résumé, la majorité des Jésions atteignent Jes dimensions maximum 
en quatre A six semaines, mais Ja rapidité de Jeur croissance est variable. 
Beare (1953) a signalé que les lésions peuvent étre reconnaissables 
cliniquement au bout d’une semaine. Beaucoup de lésions cessent de 
grandir aprés deux a trois semaines ; d’autres s’élargissent rapidement 
pendant une semaine ou deux et progressent ensuite plus lentement en six 
a huit semaines. Un développement continu de plus de trois mois est 
exceptionnel et doit faire mettre en doute le diagnostic. Si Ia lésion 
régresse spontanément, le nodule devient bientot plus mou aprés avoir 


atteint sa taille maximum. Les stades de régression ont été soigneuse- 
ment observés par Wigley et Pettit (1952). A Ja quatriéme semaine, elle 


cesse de grandir ; A Ja cinquiéme semaine, la croutelle centrale se détache 
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et tombe, Ia semaine suivante. A la septiéme semaine, le bord de la 
[ésion est rond et s’aplatit progressivement ; la résolution de la lésion est 
pour ainsi dire compléte 4 la douziéme semaine. 

Une caractéristique signalée par plusieurs, et qui est d’intérét 
diagnostique, est ]’absence de vascularisation et la friabilité des lésions 
qui résistent peu a Ja curette. 


Histologie : 

Bien que J’apparence extérieure soit celle des épithéliomas mal- 
pighiens spino-cellulaires, il s’agit d’un processus hyperplasique bénin 
qui reproduit la structure d’une tumeur bien différenciée de ce type 
(grade I). L’image histologique du kérato-acanthome varie suivant le 
stade de développement durant lequel Ia biopsie a été faite. La 
lésion rendue 4 maturité montre un plissement brusque de |’épiderme 
formant une sorte de cratére rempli de masses cornées. L’épithélium 
doublant le cratére est fortement hyperplasigue et envoie des appendices, 
cordons et nids cellulaires, dans Ja masse cornée et profondément dans 
le derme, mais pas plus bas que le niveau des annexes de Ja peau. L’acan- 
those est réguliére et les anomalies cytologiques sont rares quand il y en a, 
bien qu’il puisse exister des noyaux hyperchromiques ; les ponts inter- 
cellulaires sont intacts et, 4 certaines places, il existe une couche granu- 
leuse. La couche basale est mal définie par endroit et est partiellement 
cachée par une invasion dans le derme de leucocytes polynucléaires et de 
lymphocytes. Quand la biopsie est pratiquée lors du stade de développe- 
ment rapide, I’hyperplasie épithéliale et le nombre de mitoses peuvent 
étre tels qu’il est parfois difficile d’exclure un épithélioma spino-cellulaire. 
L’involution de la [ésion se manifeste histologiquement par une réduction 
dans le degré d’hyperplasie et I’arrondissement des progrés épithéliaux 
avec une basale bien définie ; 4 d’autres endroits, |’épiderme devient 
atrophique. L’inflammation du derme régresse et la réaction inflam- 
matoire est remplacée par une augmentation de Ja prolifération fibro- 
blastique ; ces cellules géantes 4 corps étrangers font leur apparition. 


Eventuellement, une cicatrice fibreuse persiste. I] faut noter que les 


cellules qui forment Ja pseudo-tumeur sont réguliéres et que leurs noyaux 
peuvent montrer des mitoses mais pas de monstruosités. Le processus 


hyperplasique intense, |’amoncellement de squames cornées et I’coedéme 
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ainsi que /’infiltration de celJules rondes localisées au derme sont les 
responsables de la formation du nodule ou de la papule en saillie qui se 
forment a la surface de Ja. peau et qui caractérisent l’affection. 


Histogénése : 

On croyait, autrefois, que le kérato-acanthome provenait d’un 
kyste sébacé, mais l’étude de Jésions plus jeunes ne montre pas de kystes 
préexistant. La plupart des auteurs croient que le kérato-acanthome 
est issu du follicule pileux Iui-méme. On s’appuie sur le fait que de 
nombreux follicules pileux sont enveloppés dans chaque lésion ; chez 
’homme, ils sont, 4 un moment quelconque de |’évolution tumorale, a 
différentes périodes du cycle du follicule pileux. 


Pathogénie: 

La cause du kérato-acanthome demeure obscure. L’hypothése 
suivante semble plausible et est conforme aux faits établis. Le 
kérato-acanthome est une prolifération épithéliale strictement compa- 
rable aux tumeurs expérimentales de Peyton Rous. Un facteur déclen- 
chant est nécessaire 4 son développement ; ce peut étre le goudron ou 
un virus ; ou les deux agissant de concert ; ou, enfin, une autre substance 
non connue. Dés que l’action de ce facteur cesse, la tumeur régresse 
spontanément. Si le facteur initial maintient son action ou si d’autres 
facteurs, le vieillissement de Ja peau ou Il’infection, agissent, alors la 
transformation maligne peut se déclencher. Le départ peut également 
demander Ja conjonction de certains autres facteurs congénitaux ou 
acquis. L’incidence del’Age et du sexe, Ja distribution limitée, d’habitude, 
a certaines localisations du kérato-acanthome banal plaident en faveur de 
cette suggestion, comme Je font les multiples lésions du type Ferguson- 
Smith, plus précoces et de distribution plus étendue. L’épithélioma 
spino-ceJlulaire apparait habituellement aux endroits exposés chez Jes 
personnes Agées ; il est plus précoce chez des gens exposés au soleil et 
est, enfin, d’apparition hative dans certaines anomalies congénitales 
comme le xeroderma pigmentosum. II] est peut-étre possible qu’il existe 
ici une situation analogue. II semble que la transformation maligne 


histologique peut ne pas correspondre a une [ésion cliniquement maligne 
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et que les critéres histologiques puissent demander une revision. L’épi- 


thélioma multiple 4 guérison spontanée offre un matériel de choix pour 
l’étude de cette question importante qu’i] serait impossible d’entreprendre 
autrement sans risque injustifiable. 


Relation entre le kérato-acanthome et l’épithélioma multiple a guérison 
spontanée de Ferguson-Smith: 


Feiguson-Smith considére cette maladie comme une entité, mais 
la plupart des auteurs sont incapables de différencier cliniquement et 
histologiquement les caractéristiques de ces maladies. La plus grande 
variation des anomalies cliniques et histologiques observées dans ces 
cas comparés aux cas de kérato-acanthome rapportés plus tdét s’ex- 
pliquent par la confiance avec laquelle le diagnostic est posé méme 
dans les cas atypiques en présence de cicatrices de lésions guéries sponta- 
nément. 


Le verrucome de Gougerot : 


Grinspan et Abulafia ont revu en 1955 Ia question du verrucome 
de Gougerot, dont plusieurs personnalités ont fait une lésion identique au 
kérato-acanthome. Ces derniers reconnaissent trois types d’hyperplasie 
pseudo-épithéliale : Je type verruqueux, le type molluscum sebaceum et, 
enfin, le type nodulo-végétant. Ces trois Jésions sont des variantes 
d’un méme état pseudo-épithéliomateux et se rangent dans le cadre 
clinique et histologique des kérato-acanthomes. II semble, par contre, 
que la publication de Gougerot de 1929 laisse quelques doutes. L’a- 
dénite régionale modérée ou intense, parfois suppurée, Jes nombreux 
plasmocytes dans l’infiltrat inflammatoire, l’apparente réponse au 
traitement antisyphilitique, sont des caractéristiques embarrassantes. 
Ce serait possiblement un type de kérato-acanthome relativement peu 
commun en Europe. 


Kératose pseudo-tumorale de Peth (1939): 


Ces lésions correspondrajent au type verruqueux de Grinspan et 
Abulafia. Elles se développent, aprés une exposition au soleil, sur les 
mains et les avant-bras de personnes 4gées. L’image histologique n’est 
pas essentiellement différente des kérato-acanthomes. 
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En conclusion, les principaux caractéres qui permettent de faire le 
diagnostic de kérato-acanthome sont les suivants : 

1. L’apparition et l’évolution rapide du kérato-acanthome, de facon 
que de telles tumeurs présentent leur plein développement en trois a six 
semaines ; 

2. En dépit de Ja grandeur, le kérato-acanthome ne s’ulcére jamais ; 

3. La zone centrale représente une racine kératosique trés caracté- 
ristique ; a la pression, on peut observer des petits grains ou filaments 
de couleur jaune pale ressemblant a des petits vers ; 

4. Le kérato-acanthome ne présente jamais de métastases et ne 
récidive pas aprés ablation ; 

5. Le kérato-acanthome a une tendance manifeste vers |’évolution 
et la guérison spontanée. Les plus importants caractéres histopatho- 
logiques sont les prolongements épithéliaux atypiques sans tendance a 
infiltration profonde, des amas kératosiques dans les prolongements 
épithéliaux sans JIésions perlées kératosiques. Ces prolongements 
n’atteignent que Jes régions superficielles et moyennes du derme, donc 
sans prolifération profonde et nettement délimitée. La lésion la plus 
caractéristique est Ja pénétration en forme de cratére des couches super- 
ficielles de Ja surface a la profondeur. Jamais on ne peut observer les 
figures mitotiques, ni l’atypie, ni la polymorphie qui caractérisent 


’épithélioma spino-cellulaire. 
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PHYSIOLOGIE EXPERIMENTALE 


REGULATION DES TEMPS DE SAIGNEMENT 
ET DE COAGULATION * 


par 


Jean-Yves McGRAW, M.D., D.Sc. 


Au cours de nos travaux sur la résistance capillaire, nous avons été 
conduit a faire des études sur la crase sanguine de méme que sur les 
temps de saignement et de coagulation. Ce travail se présente donc 
comme un complément logique, greffé 4 des expériences dont les conclu- 
sions ont été énoncées antérieurement (128 a 135). 

II existe, en effet, dans la fragilité capillaire, une relation étroite 
entre la résistance de Ja paroi vasculaire et les variations dans la compo- 
sition méme du sang circulant : on sait, par exemple, que certains états 
pathologiques de la crase sanguine s’accompagnent nécessairement d’une 
fragilité capillaire exagérée. II nous a donc paru intéressant, par suite 
précisément de la constance de cette relation qui semblait exister entre 
les variations pathologiques de certains des éléments de la crase sanguine 
et le degré de résistance de la paroi vasculaire, d’étudier spécifiquement 
le comportement de la crase sanguine au cours de résistances capillaires 
anormalement ou pathologiquement basses. 


Cette premiére partie de notre étude comporte deux expériences 
distinctes : 
1. L’influence de la diéte sur la crase sanguine du cobaye ; 


_,,.” Extrait d’une thése présentée a l’Ecole des gradués de l’université Laval pour 
obtention d’un doctorat és sciences hiologiques. 





te 


Vv 


e: 


#ebsiive £365 


LavaL MEDICAL Mars 1960 


2. L’influence des vitamines A et D sur la crase sanguine du cobaye 
carencé ou non en acide ascorbique. 


La seconde partie de notre étude a porté sur |’étude des modifications 
des temps de saignement et de coagulation en relation avec les facteurs 
susceptibles de modifier Ia résistance capillaire. Elle comporte neuf 
expériences distinctes qui seront exposées a la suite des deux premieres : 

3. L’influence de Ia diéte sur les temps de saignement et de coa- 
gulation du cobaye ; 

4, L’influence des vitamines A et D sur les temps de saignement et 
de coagulation du cobaye carencé ou non en acide ascorbique ; 

5. L’influence de différents traitements vitaminiques et hormonaux 
sur les temps de saignement et de coagulation du cobaye carencé ou non 


en acide ascorbique ; 


6. L’influence de Ja cortisone sur les temps de saignement et de 
coagulation du cobaye carencé ou non en acide ascorbique ; 

7. L’influence du traumatisme chirurgical sur les temps de saigne- 
ment et de coagulation du cobaye et du rat ; 

8. L’action des différentes trophines hypophysaires sur les temps 
de saignement et de coagulation du rat hypophysectomisé ; 

9. Le réle des électrolytes sur les temps de saignement et de coa- 
gulation du rat surrénalectomisé et thyroidectomisé ; 

10. L’influence de différentes préparations vitaminiques sur les 
temps de coagulation et de saignement du chien ; 

11. Le mécanisme d’action de I’acide ascorbique sur les temps de 


saignement et de coagulation. 


Méthodes expérimentales générales 


1. Etude de la crase sanguine : 

L’étude de la crase sanguine a porté sur la numération des éléments 
figurés du sang et la mesure de |’hémoglobine. L’hématimétre modifie 
de Neubauer a été utilisé pour le décompte des éléments figurés du sang, 
préalablement traités avec des solutions spécifiques : solution de Hayem 
modifiée pour les érythrocytes et les thrombocytes avec confirmation, 
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pour ces derniers, par la méthode indirecte de Fonio (65) ; solution 
d’acide acétique 4 un pour cent additionnée de quelques gouttes de bleu 
de méthyléne, pour les leucocytes. L’hémoglobine, enfin, a été mesurée 
4 l’aide du spectrophotométre. 


2. Etude des temps de saignement et de coagulation : 


Les techniques utilisées pour la recherche des temps de saignement 
et de coagulation ont, d’autre part, été trés simples. Le temps de 
saignement, d’abord, a été calculé d’aprés Ia technique suivante : 
l’oreille épilée, lavée 4 l’éther, repose sur un bouchon en caoutchouc de 
2,5 cm de diamétre. Une veinule de l’oreille est ensuite choisie puis 
transpercée a |’aide d’un vaccinostyle dont Ia lame mesure un millimétre 
de largeur. Le sang est étanché toutes les 15 secondes avec un papier 
filtre, qui n’atteint que le sommet de la goutte, en prenant bien soin de ne 
pas toucher Ia peau. Le moment ou Ia derniére tache de sang peut étre 
recueillie indique Ia fin du sargnement. Au moins deux mesures sont 
faites chez chaque animal. Quant au temps de coagulation, nous nous 
sommes servis de la méthode du tube capillaire, en utilisant un tube de 
0,5 mm de diamétre et de 15 cm de longueur ; au moins deux tubes ont 
été utilisés pour chaque lecture. 

Les techniques suivantes ont enfin été utilisées pour l’étude des 
différents facteurs de la coagulation : méthode de Quick (157, 158 et 160) 
pour la prothrombine ; I’hématimétre modifié de Neubaeur pour le 
décompte des thrombocytes préalablement traités avec la solution de 
Hayem modifiée, avec confirmation par la méthode indirecte de Fonio (65) 
(la méthode directe de Rees et Ecker (168) ayant également été utilisée 
4 occasion pour la thromboplastine) ; méthode de Folin et Cicalteau 
(63), secondairement modifiée par Reiner (169) pour le fibrinogéne. 
Enfin, le spectrophotométre a servi au dosage du calcium, périodique- 
ment contrélé par la méthode chimique de Clark et Collip (34). 


PREMIERE EXPERIENCE 


L’influence de la diéte sur la crase sanguine du cobaye 


L’avitaminose C, aussi bien expérimentale que clinique, se traduisant 
essentiellement par un syndrome hémorragipare, nous avons cru inté- 
(5) 
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ressant de faire une revue des modifications de la crase sanguine chez le 
cobaye carencé ou non en acide ascorbique. Peu nombreuses et souvent 
contradictoires sont les notions déjA connues ; nous avons donc voulu, 
d’une part, en vérifier l’exactitude et, d’autre part, tenter 4 Ja lumiére de 
nos résultats de les expliquer. 


Connaissant en effet la communauté d’origine embryologique des 
éléments cellulaires du sang et des capillaires et intéressé, par ailleurs, 4 
étudier de facon paralléle 4 la résistance capillaire, les variations des 
temps de saignement et de coagulation, il nous est donc logiquement 
apparu préférable, au départ, de constater d’abord I’influence de la diéte 
sur les différents éléments de la crase sanguine, et de comparer ensuite la 
répercussion de |’avitaminose C 4 la fois sur les principales fractions de la 
formule sanguine et sur la résistance capillaire. 


II ne faisait aucun doute, de plus, qu’une étude systématique de la 
crase sanguine s’avérerait ultérieurement utile dans |’étude de certains 
éléments de la coagulation. 


Protocole expérimental 


L’expérience a été effectuée chez des cobayes albinos males adultes, 
d’un poids moyen de 499,6 g (400 4 600 g). Pour une expérience comme 
celle-ci, le choix d’animaux d’un tel poids est certes préférable 4 celui 
d’animaux plus jeunes, qui présentent une résistance moins marquée A 
’avitaminose et sont plus sensibles a |’infection au cours du développe- 
ment du scorbut. 


Les animaux ont été divisés, dés le début de l’expérience, en deux 
groupes principaux dont I’un fut maintenu a une diéte normale (groupe N) 
et l’autre soumis 4 un régime scorbutigéne mitigé (groupe S) consistant 
en pellets de nourriture Purina pour lapins. Les cobayes de ces deux 
groupes furent eux-mémes répartis en quatre sous-groupes identiques de 
dix animaux chacun recevant les traitements suivants : diéte (normale) 
ou régime (scorbutigéne) de base ; acide ascorbique, cing mg (groupe C5); 
acide ascorbique, 20 mg (groupe C20) ; catéchine, 2,5 mg (groupe P). 
Toutes les vitamines préparées en solution aqueuse ont été administrées 
par voie orale. 
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Enfin, les mesures ont été faites, suivant les techniques antérieure- 
ment décrites, a intervalles définis correspondant aux périodes de pré- 
carence (seiziéme jour), de carence franche (trente-sixiéme jour) et 


terminale (cinquante-sixiéme jour). 


Résultats 


Par suite, d’une part, du caractére relativement stable des résultats 
obtenus chez les animaux maintenus a une diéte normale et, d’autre part, 
de l’absence de différence significative, chez les animaux soumis 4 un 
régime scorbutigéne, entre les groupes S et P ou C5 et C20, il ne sera tenu 
compte ici, dans I’interprétation des résultats, que de |’influence de la 
carence en acide ascorbique (groupe Q) ou de I’administration de cette 
méme vitamine (groupe C) sur les différents éléments de la crase sanguine 
de cobayes soumis a un régime scorbutigéne. Seuls les résultats recueillis 
dans ces groupes présentent en effet des variations significatives et seuls 
ces résultats ont été représentés sur la figure 1. 


1. Erythrocytes : 


L’érythropénie du scorbut est un fait admis de tous. Findlay (61), 
Liotta (117), Hdjer (89), Azodi (10), Aron (7) et Kondo (106) ont, 4 pev 
de différence prés, observé ce phénoméne chez Ie cobaye. Les résultats 
de Meyer et McCormick (141), ultérieurement confirmés par Presnall 
(156), s’expriment par une chute moyenne de 30 pour cent des érythro- 
cytes. Mettier et Chew (137 et 138), pour leur part, ont obtenu des 
variations de 50 pour cent. 

Chez des singes carencés en acide ascorbique, May et ses collabo- 
rateurs (125) ont également observé une anémie mégaloblastique. Enfin, 
la méme dyscrasie sanguine a pu étre mise en évidence chez I’homme par 
Mettier et ses collaborateurs (139), et par Bronte-Stewart (26). 

Nos résultats, compilés aux tableaux I et II, confirment les résultats 
précédents. L’addition d’acide ascorbique au régime (groupe C) permet 
le maintien de la formule rouge a son taux intial, alors que Ia carence 
(groupe O) améne une anémie progressive, surtout marquée en fin de 
carence et se traduisant, 4 ce moment-la, par une baisse de 42,3 pour cent 
sur Jes valeurs initiales. La chute des hématies semble d’ailleurs 
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coincider avec l’apparition des premiers signes du scorbut, soit vers le 
seiziéme jour de |’expérience, et s’accentuer avec |’évolution de la maladie 
d’une facon d’autant plus rapide et marquée que la carence devient plus 
sévére. 
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Figure 1. — Variations de la crase sanguine chez des cobayes carencés en 


vitamine C (groupe QO) ou recevant cing mg de{vitamine C (groupe C) par jour. 


Il conviendrait peut-étre de signaler ici que les résultats d’une 


expérience subséquente, qui n’apparait cependant pas dans ce travail, 


nous ont permis d’observer que chez des animaux scorbutiques, l’admi- 
nistration d’une dose d’acide ascorbique aussi faible que cing mg par Jour 
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en plus d’amener une disparition graduelle des signes cliniques du scorbut 
et une diminution marquée de la fragilité vasculaire, des temps de saigne- 
ment et de coagulation, déterminait rapidement une amélioration nette 
de la numération globulaire. Dans les cing ou sept jours qui suivaient le 
début du traitement, il a été habituel en effet de constater dans le sang 
périphérique une élévation nette des réticulocytes (de 12 4 20 pour cent, 
la valeur normale étant de un pour cent), traduisant la réaction médullaire 
précédant I’amélioration de l’anémie. II a méme semblé que cette 
réponse réticulocytaire, un peu 4 l’instar du phénoméne remarqué au 
cours du traitement clinique de I’anémie pernicieuse, était en quelque 
sorte directement proportionnelle au degré d’anémie observe. 


2. Hémoglobine : 


Le dosage de Il’hémoglobine (tableaux I et II) traduit le méme phéno- 
méne constaté lors de Ia numération globulaire : hémoglobinémie nor- 
male, chez les animaux recevant de Ia vitamine C, et hypohémoglobi- 
némie progressive chez les animaux carencés. Les valeurs terminales 
obtenues, retrouvent ainsi les résultats déja cités de McCormick (141) et 
de Presnall (156), qui ont également observé une baisse de |’hémoglobine 
au cours de leurs expériences. C’est d’ailleurs une conséquence normale 
de l’érythropénie. 

A Paide des valeurs trouvées, nous pouvons maintenant établir la 
concentration globulaire moyenne de I’hémoglobine. Ce procédé, que 
nous trouvons supérieur 4 la valeur globulaire, puisqu’il ne référe pas a 
des standards normaux, nous donne toutefois exactement les mémes 
renseignements. Chez les animaux scorbutiques, Ia concentration de 
’hémoglobine est légérement inférieure, soit 25,3 microgrammes, compa- 
rativement aux valeurs observées chez les animaux normaux (29 a 31 
microgrammes). II est donc permis de conclure que le type d’anémie 
obtenu est hypochrome. L’étude de Ia valeur globulaire nous conduirait 
d’ailleurs 4 Ja méme conclusion. 

Comme il en a été fait mention antérieurement, le traitement par 
l’acide ascorbique s’accompagne, aprés seulement cing ou sept jours, d’une 
augmentation notable des érythrocytes et de I’hémoglobine qui retrouvent 
effectivement des valeurs normales vers Ie quinziéme ou le vingtiéme 
jour de traitement. 
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3. Leucocytes : 

Des éléments de Ia formule sanguine, Ie sort des globules blancs au 
cours du scorbut est peut-étre le moins connu et Ie plus discuté. Des 
résultats variables ont, en effet, été rapportés dans différents travaux 
et par des auteurs peu nombreux. Chez I’animal en expérience, Harman 
et Kordish (76) ont trouvé une tendance a une baisse des leucocytes. Ces 
données coincident d’ailleurs parfaitement avec les valeurs rencontrées au 
cours du scorbut humain. Pour McCormick (141) et Azodi (10), cepen- 
dant, une élévation nette de Ia leucocytose serait normalement observée. 

Nos résultats (tableau I et II) peuvent d’ailleurs nous permettre la 
méme affirmation : chez les animaux scorbutiques, en effet, l’augmen- 
tation finale des leucocytes est de 40 pour cent. De plus, |’élévation de 
la Ieucocytose semblerait correspondre sensiblement a Ia chute des 
globules rouges (seiziéme jour). 

Enfin, l’étude de Ia formule différentielle montre initialement une 
augmentation des polynucléaires et une diminution des lymphocytes, 
alors que l’inverse se produit en fin d’expérience. Ici également, |’admi- 
nistration d’acide ascorbique a pour effet de rétablir rapidement une 
formule blanche normale. 


4, Thrombocytes : 

Les premiéres données connues sur le sujet sont de Hess et Fish (87), 
gui n’ont d’abord trouvé aucune modification des plaquettes sanguines 
au cours du scorbut infantile. Vers la méme époque, Tobler (192) et 
Brandt (22) ont, au contraire, observé une augmentation des thrombo- 
cytes au cours du scorbut humain. Ces derniers résultats ont d’ailleurs 
plus tard été confirmés par Hess (86) qui ajoutait que c’était [4 un phéno- 
méne imprévu au cours d’un syndrome caractérisé par l’hémorragie. 

Plusieurs auteurs (106, 156 et 208) ont cependant constaté une 
thrombocytopénie associée 4 l’avitaminose C. Les résultats que nous 
avons obtenus (tableaux I et II) sembleraient plus en accord avec cette 
conception : Ia carence en acide ascorbique se traduit, en effet, par une 
diminution de 45,1 pour cent des plaquettes sanguines, ce qui ne se pro- 
duit pas s’il y a administration de vitamine C. 

Enfin, en plus de Ia rémission des signes cliniques et des perturbations 
hématologiques antérieurement étudiés, I’administration d’acide ascor- 
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bique entraine également un retour rapide des thrombocytes A des 
valeurs normales. 


DIscussION 


Plusieurs facteurs et plusieurs mécanismes ont été invoqués pour 
expliquer I’anémie du scorbut. Pour notre part, nous ne croyons pas 
que la malnutrition et l’hémorragie puissent étre considérées comme 
principales causes, car |’avitaminose C s’accompagne d’une anémie trop 
précoce pour que la malnutrition soit en cause et, en fin de carence, trop 
marquée pour que l’hémorragie en soit seule responsable. 

Par ailleurs, il ne nous a jamais été possible de mettre en évidence 
une destruction anormale ou exagérée de globules rouges. Nous serions 
plutét portés 4 croire qu’il s’agit d’un retard dans I’érythropoiése normale 
et c’est la, A notre avis, qu’il faudrait chercher l’explication premiére. 
Le fait de constater, dans le sang périphérique, une diminution des 
érythrocytes adultes et simultanément, dans Ia moelle osseuse (114 et 137) 
une augmentation progressive, avec |’évolution du scorbut, des formes 
embryologiques du globules rouge normal, sans évidence apparente de 
maturation, semblerait en effet expliquer et justifier une telle conception. 

L’anémie du scorbut pourrait donc étre expliquée par un retard, un 
défaut ou une absence de maturation des érythrocytes comparable, par 
exemple, a |’anémie pernicieuse de Biermer par déficience du facteur By2. 

Nous avons enfin précisé que le type d’anémie observé était micro- 
cytaire et hypochrome. Si |’anémie est un fait acquis, son type en est 
cependant fort discuté. Chez le cobaye, par exemple, Azodi (10) aurait 
trouvé une valeur globulaire sensiblement normale, alors que May et ses 
collaborateurs (125 et 175) ont obtenu, chez le singe, une anémie normo- 
blastique au début de Ia carence, et mégaloblastique en fin de carence. 

Beaucoup plus nombreuses, cependant, sont Jes observations chez 
homme. On admet généralement que |’anémie du scorbut infantile, 
ou maladie de Méller-Barlow, est hypochrome et microcytaire, bien 
qu'elle puisse également étre macrocytaire et mégaloblastique (124, 
202 et 220), ou normocytaire et normochromique (152 et 219), selon qu’il 
y a association ou prépondérance de facteurs qui peuvent également agir 
sur la formule sanguine. 
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Chez I’adulte, nombreux aussi sont les mécanismes par lesquels 
l’acide ascorbique peut agir (55, 71, 136, 139, 203 et 206). Il est d’autant 
plus difficile d’établir Ie réle précis de |’avitaminose C dans |’anémie 
rencontrée au cours du scorbut qu’il a été montré par Crandon (37) et 
Krebs (109) que Ia déficience Jégére ou peu prolongée en cette vitamine 
chez ’homme ne s’accompagne d’aucune modification dans la formule 
sanguine. Selon ces auteurs, |’anémie serait plutét l’effet d’un scorbut 
sévére, et le type alors rencontré serait plut6t normocytaire et normo- 
chromique, ou légérement macrocytaire. 

La diversité des résultats obtenus pourrait s’expliquer, semble-t-il, 
par l’association certaine 4 une déficience prolongée en vitamine C, d’un 
état de malnutrition chronique, conséquence logique de I|’état précité. 
II faudrait donc imputer aux troubles métaboliques accompagnant toute 
dénutrition !a responsabilité du type d’anémie observé. II pourrait 
s’agir, selon Ie cas, d’une hypoprotéinémie, ou encore d’un trouble du 
métabolisme ferrique par apport insuffisant, mauvaise absorption, défaut 
d’utilisation, besoins augmentés ou élimination accrue. Nous pensons ici 
surtout au scorbut de |’enfant qui a un besoin particulier de cet élément 
et chez qui on constate généralement une anémie hypochrome, alors que 
chez l’adulte, il s’agirait surtout, A notre avis, d’une déficience vitaminique 
multiple concernant Ie plus souvent, greffé 4 l’avitaminose C, un déficit 
en acide folique et en vitamine B42. 

L’explication de Ia Ieucocytose est peut-étre plus difficile, d’autant 
plus qu’il semble exister un paradoxe entre les valeurs trouvées chez 
animal et chez ’homme. Pourquoi trouve-t-on une Ieucocytose élevée 
associée au scorbut expérimental, alors que généralement |’anémie 
s’accompagne de leucopénie ? 

L’infection ne peut étre considérée comme facteur déterminant, 
puisque aucun de ses signes n’a pu étre mis en évidence chez nos animaux. 
D’ailleurs la formule blanche revient rapidement a Ia normale avec la 
seule administration de vitamine C, antiscorbutique, dont l’effet Ieuco- 
penique apparait dans ce cas du moins indiscutable. 


II pourrait cependant s’agir d’une hyperproduction de leucocytes 
ou plutét d’une diminution de leur activité phagocytaire (149) et d’un 
ralentissement de leur migration du sang vers les tissus, probablement di 
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a une baisse des hormones corticales. Cette derniére hypothése nous 
apparait plus vraisemblable, car aucun mécanisme logique ne peut en 
effet expliquer une hyperproduction de globules blancs. 

Un autre fait intéressant a retenir est la concentration relativement 
élevée d’acide ascorbique dans les leucocytes au cours du scorbut (78). 
On sait, en effet, que Ia concentration sanguine de la vitamine diminue 
graduellement avec Ia progression de Ia carence, jusqu’a devenir nulle si 
la survie est assez longue. Mais alors que la chute est assez rapide dans 
le plasma et les globules rouges, elle est plutét lente dans les leucocytes. 
Aussi est-il permis de considérer |’élévation de Ia leucocytose au cours du 
scorbut comme un mécanisme de protection et de défense de l’organisme qui 
veut retenir et utiliser la plus grande quantité d’acide ascorbique possible. 

Ce phénoméne d’économie par les globules blancs a d’ailleurs été 
remarqué par Stephens et Hawley (186) d’abord, et confirmé ensuite par 
Butler et Cushman (28 et 29), au cours de Ieucocytoses pathologiques 
élevées a la suite de différentes affections bactériennes, virales ou néo- 
plasiques (leucémies). Aucun dosage n’a cependant été fait chez des 
animaux scorbutiques. IIs affirment, comme conclusion, que Ia haute 
concentration sanguine de la vitamine est due 4 Ia prépondérance des 
leucocytes dans les cas étudiés. II est vrai, toutefois, que l’augmentation 
de la leucocytose au cours d’une infection pourrait nécessiter un accroisse- 
ment de [utilisation de la vitamine (37), de méme que |’augmentation du 
métabolisme pourrait en augmenter les besoins. Les leucocytes, enfin, 
pourraient également posséder un pouvoir spécial d’absorber et de retenir 
la vitamine. II serait intéressant de vérifier cette hypothése en utilisant 
l’acide ascorbique radio-actif. 

Le scorbut étant, de plus, une maladie débilitante chronique, 
s’accompagnant d’un état de dénutrition progressivement marque, 
Pélévation de la leucocytose traduirait peut-étre également une défense 
générale de |’organisme, comme |’augmentation terminale des Iympho- 


cytes pourrait nous le laisser supposer. II est vrai que l’on ne peut 


toutefois retrouver le méme phénoméne chez l’homme, mais il ne faut 
cependant pas oublier que le scorbut expérimental est une carence 
brusque, rapide et compléte et qu’il est produit dans des conditions bien 
définies. D’ailleurs, sachant que Ia leucocytose, chez Ie cobaye, peut 
varier dans des limites trés étendues, soit de 5 000 4 23 000 (72), il se peut 
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fort bien qu’une leucocytose considérée comme élevée en fait ne le soit 
pas. II reste toujours, cependant, Ie point de comparaison entre les 
animaux pathologiques et les animaux normaux, qui est un critére dont 
il faut tenir compte. 

Beaucoup plus simple, toutefois, est Ie sort des thrombocytes. 
Bien que I’on connaisse trés peu de choses quant aux facteurs pouvant 
affecter les plaquettes sanguines chez le cobaye, leur chute marquée, 
au cours du scorbut, est sans aucun doute associée a l’anémie. La 
thrombocytopénie se présenterait alors comme facteur accessoire, 
secondairement provoqué par la chute des hématies. C’est d’ailleurs [a 
un fait d’observation quotidienne au cours de toute anémie grave. 


CONCLUSION 


II résulte, de la déficience en vitamine C, des troubles marqués de 
la crase sanguine, particuliérement traduits par une anémie profonde, 
accompagnée de changements cytologiques définis dans le sang péri- 
phérique et Ia moelle osseuse. 

D’autre part, il ne s’est révélé aucune différence dans la crase sanguine 
entre les animaux soumis 4 un régime scorbutigéne et d’autres recevant, 
en supplément, une substance vitaminique P. De plus, I’administration 
de vitamine P, comme d’ailleurs I’administration de vitamine C, s’est 
montrée incapable de modifier Ia crase sanguine d’animaux laissés 4 une 
diéte normale. 

II est finalement conclu que |’anémie du scorbut est essentiellement 
dépendante d’une déficience en vitamine C, résultant dans un retard de 
maturation des globules rouges. II est aussi déduit que l’acide ascorbique 
aurait un réle important de stimulation médullaire dont il serait un facteur 
nécessaire. 


DEUXIEME EXPERIENCE 


L’influence des vitamines A et D sur la crase sanguine du cobaye 
carencé ou non en acide ascorbique 


L’expérience précédente avait révélé le peu d’influence, sur Ia crase 
sanguine du cobaye, d’une diéte normale additionnée ou non des vita- 
mines C et P. Chez I’animal soumis a un régimescorbutigéne, par contre, 
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administration d’acide ascorbique prévenait complétement |’apparition 
des importantes spoliations de la formule sanguine observées au cours du 
développement du scorbut. 

Or, par suite des précisions apportées concernant, d’une part, 
interinfluence des vitamines A et D sur la vitamine C et, d’autre part, 
’action de ces mémes vitamines sur la résistance capillaire ou encore les 
temps de saignement et de coagulation, il nous a semblé particuliérement 
intéressant de rechercher également I’influence possible des vitamines 
A et Dsur la crase sanguine du cobaye carencé ou non en acide ascorbique. 


Protocole expérimental 


Les mesures ont été effectuées chez des cobayes males de pelage 
blanc, d’un poids moyen de 499,6 g (400 4 600 g). Le régime de base 
a consisté en pellets de nourriture Purina pour lapins (régime scorbutigéne 
mitigé). Les animaux étaient nourris ad libitum, et ce régime s’est avéré 
scorbutigéne chez ceux qui ne recevaient aucun apport exogéne d’acide 
ascorbique. 

Les cobayes furent divisés, dés Ie début de I’expérience, en quatre 
groupes de 15 animaux chacun, recevant les traitements décrits dans 
Je tableau III). Toutes les vitamines ont été administrées par voie orale 
(ascorbate de sodium en solution aqueuse, le calciférol et Ile B-caroténe 
en solution dans l’huile de mais), en une seule prise quotidienne de 0,5 


cm? pour la vitamine C et de 0,1 cm3 pour les vitamines A et D. 


La croissance des animaux a été quotidiennement suivie pendant 
toute la durée de l’expérience. Les mesures des différents éléments de 
la formule sanguine (numération globulaire et dosage de |’hémoglobine) 
ont toutefois été effectuées A imtervalles fixes, suivant Iles techniques 
usuelles décrites 4 la premiére expérience. 


Résultats 


Les différents résultats recueillis par l’étude de Ia formule sanguine 
ont été compilés dans les tableaux IV et V. 

L’analyse statistique des résultats obtenus montre qu’il n’existe de 
différence significative qu’entre les groupes carencés et non carencés en 
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TABLEAU III 


Protocole de la deuxiéme expérience chez des cobayes gardés a température constante (24°C.) 
et soumis a un régime scorbutigéne 








TRAITEMENTS 





Nombre 
d’animaux Dose quoti- Voie 
dienne, d’admi- Durée 

—— nistra- en jour 
en mg tion 


Groupes 


Nature 





Témoins non traités. . 





Vitamine D 
puis 
Vitamine A 





Vitamine C 





Vitamine D Calciférol et 
puis Ascorbate de Na 
Vitamine A 
Caroténe et 
Vitamine C Ascorbate de Na 




















acide ascorbique. En effet, alors que les valeurs trouvées demeurent 
sensiblement normales dans les groupes C ou D, A + C, elles apparaissent 
rapidement perturbées chez Jes animaux carencés (groupes O et D, A). 
Le traitement successif aux vitamines D et A semble toutefois déterminer 
une différence légérement plus importante entre les résultats obtenus 


chez les animaux non traités que chez ceux qui ont recu de I’acide 
ascorbique. 


D’autre part, |’étude de la figure 2, ot sont inscrites les seules varia- 
tions significatives représentant respectivement les valeurs des animaux 
non traités ou traités a l’acide ascorbique, permet de retrouver les mémes 
spoliations de la crase sanguine observées antérieurement (premiére 
expérience). En prenant comme base de comparaison les résultats 





TABLEAU IV 


Variations des érythrocytes et des leucocytes chez des cobayes recevant ou non des vitamines C, D et A 





Eryturocytes (en millions) LevucocyTEs (en mille) 





JOUR 


DE LA MESURE Cobayes traités Cobayes traités 








Témoins Témoins 
C D,A+C } Cc D,A+C 





5,15 
5,09 
5,02 
5,20 
5,35 
5,25 





Variations totales : 


1, absolues —2,1 
2. en pourcentage.....} —40,8 

















Valeurs de « p » <0,001 | <0,001 
u 

















TABLEAU V 


Variations des thrombocytes et de l’bémoglobine chez des cobayes recevant ou non des vitamines C, D et A 








THROMBOCYTEs (en cent mille) H£MOGLOBINE (en grammes) 





JOUR 


DE LA MESURE Cobayes traités Cobayes traités 








Témoins Témoins 
Cc D,A+C ; | D,A+C 











3,70 15,60 
3,55 15,45 
3,40 15,25 
3,50 15,50 
3,62 : | 15,75 
15,70 





Variations totales : 


1. absolues 
2. en pourcentage..... 














Valeurs en « p » 
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relativement stables obtenus chez Jes animaux recevant de I’acide ascor- 
bique, il est en effet possible de constater que tous les animaux scorbu- 
tiques présentent infailliblement des troubles progressivement sévéres 
de la crase sanguine, se traduisant simultanément par une diminution 
importante des érythrocytes et des thrombocytes, une augmentation 
significative de l’hémoglobine. 


seoupes : 
0 


c 


—_—— 


Pe ttle ee 








0 6 


Figure 2.— Variations de la crase sanguine chez des cobayes carencés en 
vitamine C (groupe QO) ou recevant cinq mg de vitamine C (groupe‘C) par jour. 


Discussion 


L’expérience actuelle a d’abord permis de confirmer les résultats 
antérieurement obtenus concernant les troubles de Ja crase sanguine 
provoques par la carence en vitamine C. II semble donc admissible de 
conclure que le scorbut, du moins dans les conditions expérimentales ov 
lavitaminose a été établie, s’accompagne d’une anémie progressive avec 
une diminution importante de I’hémoglobine, et qu’il entraine une leuco- 
cytose exagérée et une thrombocytopénie sévére. 
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D’autre part, il parait indiscutable que les traitements a Ia vitamine 
D ou a la vitamine A ne peuvent directement agir sur les éléments de 


la crase sanguine ou méme modifier significativement les perturbations 


déclenchées par I’évolution de Ja carence en acide ascorbique. La faible 
influence dépressive que peut exercer la vitamine D, d’ailleurs avan- 
tageusement annulée par sa substitution subséquente par la vitamine A, 
doit donc étre imputée a son action antagoniste a l’égard de la vitamine 
C, tout comme I’influence légérement favorable de Ia vitamine A ne serait 
vraisemblablement possible que médiée par I’acide ascorbique. 


II ne serait donc pas possible de retrouver, au niveau de la crase 
sanguine, |’influence nette que présentaient les vitamines A et D sur la 
résistance capillaire. II aurait pu en étre autrement, cependant, avec la 
prolongation du traitement a Ja vitamine D, ou encore avec l’institution 
du traitement avec la vitamine A dés le début de Ia carence. Quoi qu’il 
en soit, il semble trés peu probable que |’une et l’autre vitamine puisse 
effectivement exercer, sur la crase sanguine du cobaye scorbutique, une 
influence autre qu’une action indirecte et médiée par la vitamine C, la 
vitamine D se présentant en antagoniste, alors que la vitamine A agirait 
en synergie avec la vitamine C. 

II nous a d’ailleurs été possible de vérifier, au cours d’une expérience 
ultérieure, que les perturbations de la crase sanguine du cobaye scorbu- 
tique ne pouvaient étre effectivement améliorées ou définitivement 
enrayées que par |’administration d’acide ascorbique et que, conséquem- 
ment, elles devaient étre primitivement imputées a la seule carence en 
vitamine C. 


CONCLUSION 


L’évolution du scorbut détermine. chez le cobaye, des perturbations 
profondes de la crase sanguine, qui peuvent étre prévenues par I’addition 
au régime scorbutigéne d’acide ascorbique. 


D’autre part, la vitamine D ne semble plus exercer, sur la crase 
sanguine de cobaye carencé en vitamine C, le méme effet déprimant, 
et la vitamine A le méme effet favorable, qu’elles exercaient au niveau 
de la croissance ou de la résistance capillaire. D’ailleurs, si cet effet 
respectif de l’une ou |’autre vitamine semble pouvoir s’exercer, il est 
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certes moins apparent et ne peut vraisemblablement s’expliquer qu’en 
fonction de leur action respective sur la vitamine C, ou encore de leur 
comportement respectif 4 l’égard de cette vitamine. 


TROISIEME EXPERIENCE 


L’influence de la diéte sur les temps de saignement et de coagulation du 
cobaye 


La connaissance des perturbations de la crase sanguine au cours 
du scorbut n’est pas trés ancienne. Nombreux sont encore les auteurs 
qui, décrivant les manifestations cliniques de l’avitaminose C, n’ad- 
mettent aucune modification de la crase sanguine ou, du moins, n’en font 
pas mention. Chez l’animal, trés peu de notions sont connues sur le 
sujet, ce qui semble un peu en contradiction avec les nombreux travaux 
faits, dans les mémes conditions, sur la résistance capillaire, comme nous 
avons déja eu l’occasion de Je mentionner antérieurement. 

II nous a été impossible de trouver des références établissant claire- 
ment les effets de l’avitaminose C sur le temps desaignement. Par contre 
Lambin et Van Hecke (111) d’abord, puis Ungar (195) par Ia suite, ont 
montré que I’administration d’acide ascorbique raccourcissait le temps 
de saignement. 

Quant au temps de coagulation, les résultats sont contradictoires. 
Selon Marx et Bayerle (123), il ne semblerait exister aucune modification 
au cours du scorbut humain, alors que Hess et Fish (87), dans les mémes 
conditions, ont observé une légére diminution. Les conclusions de 
Presnall (156), par contre, apparaissent assez catégoriques : selon cet 
auteur en effet, le temps de coagulation serait prolongé de 54 pour cent 
au cours du scorbut expérimental. Ce dernier résultat confirme d’ail- 
leurs les travaux de Kiihnau et Morgenstern (110) d’une part, et de 
Hanut (75) d’autre part, qui ont montré une dimimution du temps de 
coagulation par I’acide ascorbique. 

Par suite donc de Ja connexité méme du double phénoméne de 


la fragilité capillaire et des temps de saignement et de coagulation, nous 
avons décidé de reprendre ce probléme de I’action de Ja vitamine C sur les 
. e . F . 
temps de saignement et de coagulation. De plus, en raison de I’étroite 
(6) 
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relation qui existe entre l’activité physiologique des vitamines C et P, 
il nous est apparu particuliérement intéressant d’associer, 4 l’étude de 
Pinfluence de l’acide ascorbique, l’étude de l’action de la catéchine sur 
les temps de saignement et de coagulation. 

La présente expérience étudie donc l’influence de Ja diéte en consi- 
dérant spécifiquement l’action des vitamines C et P sur les temps de 
saignement et de coagulation de cobayes recevant soit une diéte normale, 
soit un régime scorbutigéne. 


Protocole expérimental 


L’expérience a été effectuée chez des cobayes males de pelage blanc, 
d’un poids moyen de 300 g (240 4 350). Les animaux ont été divisés 
dés Ile début de l’expérience en deux groupes principaux, dont I’un fut 
maintenu a une diéte normale (groupe N) et I’autre soumis 4 un régime 
scorbutigéne strict (groupe S), consistant en cubes pulvérisés de nourri- 
ture Purina pour chiens. 

Les cobayes de ces deux groupes furent respectivement divisés en 
quatre sous-groupes identiques de dix animaux chacun, recevant les 
traitements suivants : diéte (normale) ou régime (scorbutigéne) de base ; 
acide ascorbique cing mg ; ascorbique 20 mg; catéchine 2,5 mg. Les vita- 
mines, préparées en solution aqueuse, ont été administrées par voie orale. 

La croissance des animaux a été quotidiennement suivie pendant 
toute la durée de l’expérience. Les mesures des temps de saignement 
et de coagulation ont toutefois été effectuées A intervalles fixes, suivant 
les techniques usuelles antérieurement décrites. 

Enfin, les animaux ont été maintenus 4 la température normale 
(température constante de 24°C.) pendant toute I’expérience, qui a duré 
24 jours. 


Résultats 


II conviendrait peut-étre de répéter ici que les résultats inscrits sur 
les tableaux représentant la valeur moyenne du temps de saignement ou 
du temps de coagulation calculée d’aprés I’ensemble des valeurs moyennes 
individuelles obtenues chez chacun des animaux du groupe considéré, 


au moins deux mesures étant en effet effectuées chez chaque animal. 
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1. Temps de saignement : 


En prenant comme base de comparaison les valeurs recueillies 
(tableau VI et figure 3) chez Jes animaux non traités mais maintenus 4 
une diéte normale (groupe N), il est d’abord possible de constater que 
tous les traitements administrés sont effectivement susceptibles de 
modifier la durée du temps de saignement, que les animaux recoivent une 
diéte normale ou un régime scorbutigéne. 


Ainsi, chez les animaux laissés 4 une diéte normale (figure 3), alors 


que Ja durée du temps de saignement, dans le groupe non traité (groupe 
N), s’est maintenue a des valeurs sensiblement normales pendant toute 
Pexpérience (130,1 sec. représentant Ja valeur initiale moyenne du temps 
de saignement de tous les animaux) elle est apparue au contraire considé- 
rablement diminuée sous influence des traitements. D/’autre part, 
bien que les courbes présentent grossiérement Je méme aspect dans tous 
les groupes traités, |’intensité et Ia durée de la réponse au traitement 
s’avérent toutefois passablement différentes suivant la nature méme du 
traitement considéré. 

Chez les animaux recevant de I’acide ascorbique, d’abord, |’impor- 
tance de Ja diminution du temps de saignement comme, d’ailleurs, Ie 
maintien de cette diminution semblent fortement influencés par Ia dose 
du traitement utilisé : en effet, si le raccourcissement trés important du 
temps de saignement (diminution de 42,2 pour cent) observé dans le 
groupe C20 apparait cependant de courte durée, il est beaucoup plus 
discret (diminution de 19,7 pour cent) et encore plus fugace dans le 
groupe C5, ou les valeurs terminales s’identifient en fait avec les valeurs 
initiales. Cette fugacité d’action de Il’acide ascorbique peut d’ailleurs 
étre retrouvée dans Je groupe P, ot les valeurs du temps de saignement 
apparaissent continuellement interposées entre les courbes obtenues par 
le double traitement a Ia vitamine C. 


Dans les groupes soumis 4 un régime scorbutigéne (figure 3), d’autre 
part, les valeurs du temps de saignement affectent des courbes bien 
différentes. Rapidement croissante chez les animaux carencés (groupe 
S), la durée du temps de saignement augmente progressivement jusqu’da 
atteindre des valeurs trés élevées en fin d’expérience (augmentation de 
46,1 pour cent). Des valeurs comparables peuvent également étre 
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observées dans le groupe P (augmentation de 35,1 pour cent), en dépit 
d’un abaissement initial important se traduisant au huitiéme jour par 
une diminution de 18,4 pour cent. 

Par contre, |’administration d’acide ascorbique dans les deux autres 
groupes a prévenu toute augmentation du temps de saignement. Toute- 
fois, alors que dans le groupe C5 la durée du temps de saignement affecte 
des valeurs terminales subnormales, dans le groupe C20, ou Ja diminution 
initiale est la plus marquée (34,9 pour cent comparativement a 19,8 pour 
cent) elle est encore significativement diminuée en fin d’expérience 


(p <0,01). 


2. Temps de coagulation : 


L’analyse des résultats du temps de coagulation (tableau VII et 
figure 4) montre que, chez les animaux maintenus a une diéte normale 
ce dernier est relativement stable. 

Par contre, dans les groupes soumis 4 un régime scorbutigéne le 
temps de coagulation apparait nettement augmenté chez les animaux 
carencés en vitamine C (groupes S et P), alors que |’administration de 
cette méme vitamine (groupes C5 et C20) le diminue légérement ou, du 
moins, prévient son élévation. 


3. Cicatrisation des plaies : 


La rapide succession des mesures nous a permis incidemment de 
constater une cicatrisation beaucoup plus rapide des plaies chez les ani- 
maux maintenus a une diéte normale, et davantage encore chez ceux 
traités 4 l’acide ascorbique. Les plaies des animaux carencés, par contre, 
ont accusé un retard évident de guérison, qui a semblé d’ailleurs s’allonger 
avec la progression de la carence. 

I] nous a paru intéressant de rapporter ici cette observation qui, 
bien que n’étant pas directement reliée 4 la discussion de notre probléme, 
montre bien, en accord d’ailleurs avec les nombreux travaux (20, 27, 36, 
49, 56, 100 et 193), qui, a la suite des premiéres constatations de Wolbach 
(214 et 216), ont spécifiquement porté sur le sujet, l’importance primor- 
diale du réle de l’acide ascorbique dans la cicatrisation des plaies, qui est 
ici manifesté dans le processus de guérison de plaies aussi minimes que 
celles occasionnées par les piqdres répétées de vaccinostyle. 
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Pour la plupart des auteurs consultés, il semble qu’on doive attri- 
buer a4 une formation défectueuse de collagéne la cicatrisation retardée et 
imparfaite des plaies constatée au cours de la carence en acide ascorbique. 


Discussion 


La présente expérience, tout en nous permettant de verifier les 
résultats de certains auteurs sur le sujet, aura également servi 4a démontrer 
l’influence réelle de Ja diéte sur la durée des temps de saignement et de 
coagulation. En effet, alors que les cobayes maintenus 4 une diéte 
normale ont conservé un temps de saignement normal tout au long de 
l’expérience, l’adjonction d’acide ascorbique ou de catéchine a déterminé 
une diminution momentanée, plus ou moins durable selon le cas, du 
temps de saignement moyen, montrant ainsi |’importance que peuvent 
prendre ces facteurs alimentaires dans |’interprétation de la durée du 
temps de saignement. 

La contre-preuve en a d’ailleurs été faite par l’étude de l’influence 
beaucoup plus frappante de ces mémes facteurs sur la durée du temps de 
saignement d’animaux soumis a un régime scorbutigéne. Alors que 
augmentation du temps de saignement est précoce et marquée, précédant 
en fait l’apparition des manifestations cliniques du scorbut chez les 
animaux complétement carencés, l’addition d’acide ascorbique permet 
en effet un maintien a4 des valeurs normales. 

L’influence, enfin, de la vitamine P est également importante, méme 
en présence d’un régime scorbutigéne ; cette action s’avére cependant 
trés bréve, puisqu’elle ne peut prévenir ni méme retarder |’apparition 
des manifestations de |’avitaminose C sur la durée du temps de saigne- 
ment, comme I’indique la superposition des courbes obtenues chez les 
animaux carencés ou traités a la catéchine, méme administrée a la dose 
considérable de 2,5 mg par jour. 

Or, aprés avoir établi leur action sur la résistance capillaire, il est 
intéressant de constater que ces deux mémes vitamines C et P possédent 
egalement un pouvoir hémostatique commun. De plus, l’incapacité 
pour la catéchine de raccourcir significativement, en l’absence d’acide 


ascorbique, Ie temps de saignement de |’animal scorbutique semble 
apporter une preuve supplémentaire 4a |’explication donnée antérieure- 
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ment |expérience 6 (130)] concernant Ie réle de Ia vitamine C dans la 
manifestation de I’action vitaminique P. 

D’autre part, le fait pour les vitamines C et P de diminuer efficace- 
ment la durée du temps de saignement sans toutefois modifier significa- 
tivement le temps de coagulation peut devenir un adjuvant précieux en 
thérapeutique. II ne faudra pas oublier, toutefois, que si I’acide 
ascorbique lui-méme est incapable d’agir directement, du moins d’une 
facon sensible, sur le temps de coagulation, |’avitaminose C I’augmente 
considérablement. I] semblerait s’agir alors vraisemblablement d’une 
manifestation pathologique secondaire ou additionnelle résultant des 
perturbations multiples qui accompagnent |’évolution du scorbut. 


Conclusion 


L’influence de la diéte sur les temps de saignement et de coagulation 
a été démontrée par |’étude spécifique de deux facteurs vitaminiques 
connus, I’acide ascorbique et la catéchine. 

La présente expérience a ainsi permis de constater que |’acide 
ascorbique suffit 4 maintenir normale la durée des temps de saignement 
et de coagulation de cobayes recevant un régime alimentaire scorbutigéne. 
De plus, dans le cas d’une diéte normale, il ne s’est révélé aucune diffé- 
rence appréciable dans |’hémostase entre des animaux recevant quoti- 
diennement de |’acide ascorbique et d’autres recevant, en supplément, une 
substance vitaminique P. II est cependant apparu évident, une fois de 
plus, que la présence de vitamine C est nécessaire 4 la manifestation de 
activité de la vitamine P. 

Enfin, les résultats actuels permettent d’entrevoir une relation 
étroite entre la propriété d’une substance 4 augmenter la résistance 
capillaire et son pouvoir hémostatique. 


QUATRIEME EXPERIENCE 


L’influence des vitamines A et D sur les temps de saignement et de 
coagulation du cobaye carencé ou non en acide ascorbique 


Une expérience précédente [expérience 2 (130)] a déja démontre 
l’influence des vitamines A et D sur Ia croissance et Ia résistance capillaire 
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du cobaye carencé ou non en acide ascorbique. Or, par suite de |’étroite 
relation qui a semblé exister, chez |’animal carencé ou non en acide 
ascorbique, entre Ia valeur de la résistance capillaire et la durée du temps 
de saignement (troisiéme expérience), il nous a paru intéressant, d’une 
part, de vérifier la portée de ce phénoméne et, d’autre part, de compléter 
le cycle de nos recherches sur Ja vitamine A et Ja vitamine D en précisant 
l’influence encore inconnue de ces vitamines sur les temps de saignement 
et de coagulation. 

L’expérience actuelle étudie donc les effets des vitamines A et D en 
fonction de Ia vitamine C. 


Protocole expérimental 


Les mesures ont été effectuées chez des cobayes males de pelage 
blanc, d’un poids moyen de 499,6 g (400 4 600 g). Le régime de base 
consistait en pellets de nourriture Purina pour lapins (régime scorbuti- 
géne mitigé). Les animaux étaient nourris ad libitum, et ce régime s’est 
avéré scorbutigéne chez ceux qui ne recevaient aucun apport exogéne 
d’acide ascorbique. 

Les cobayes ont été divisés dés Ie début de l’expérience en quatre 
groupes de 15 animaux chacun, recevant les traitements décrits dans 
le tableau III. Toutes les vitamines ont été administrées par voie 
orale (I’ascorbate de sodium en solution aqueuse, le calciférol et le 
B-caroténe en solution dans I’huile de mais), en une seule prise quoti- 
dienne de 0,5 cm pour Ia vitamine C, et de 0,1 cm pour les vitamines 
Aet D. 

La croissance des animaux a été quotidiennement suivie pendant 
toute Ia durée de l’expérience, qui a été de 56 jours. La mesure des 
temps de saignement et de coagulation, toutefois, a été effectuée a 
intervalles fixes, suivant les techniques usuelles antérieurement décrites. 


Résultats 
Temps de saignement : 


Les résultats du temps de saignement, compilés dans le tableau VIII, 


ont été représentés sur la figure 5. 
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TaBLeau VIII 


Variations du temps de saignement en secondes, chez des cobayes recevant ou non 
des vitamines C, Dou A 


























COBAYES TRAITES 
JOUR 
DE LA MESURE TEMOINS 
D,A & (D, A)+C 
eS ee ee 130 ,4+3,60 129,5+3,90 128,2+3,20 132,3+3,40 
Si kePe rite aks 135,5+3,20 132,444,10 110,1+2,40 134,543,55 
DO subesbickesese anaes 142 ,2+3,70 135,5+3,70 102 ,5+1,65 136,8+3,90 
_ | eepereyar Setkesokaee 160 ,544,55 121,4+3,60 112,7+2,90 | 103,4+1,70 
SP wcccsabstonsecustes 166,9+4,80 130,5+4,20 117,8+3,10 | 102 ,2+1,40 
OP bubéee sae pemissces 179,2+5,10 149 ,44+4,82 128,0+3,80 120 ,5+3,10 
Variations totales en 
pourcentage : | 
bE sccasiamnse + 9,0 + 4,6 —20,0 -34 
| | 
RRO OEs bcs scsenee +26,0 +10,3 +25,0 | -11,9 
Valeurs de«p»........ | 
et jo err <0,05 >0,3 <0,001 | >0,5 
ee <0,001 <0,05 <0,001 | <0,001 














L’étude du graphique montre que I’action de |’acide ascorbique 
(groupe C) est trés rapide (diminution de 14,9 pour cent aprés six jours), 
marquée (diminution maximale de 20,5 pour cent), mais bréve et fugace, 
puisque la courbe prend une allure ascensionnelle aprés le seiziéme jour 
pour rejoindre, en fin d’expérience, les valeurs du début. La carence 
progressive (groupe QO), au contraire, améne une élévation graduelle du 
temps de saignement. Cet allongement est progressif et s’exprime, a la 
fin de l’expérience, par une différence de 37,9 pour cent sur les valeurs 
initiales. 

Chez les animaux du groupe D, A + C, I’administration de vitamine 
D pendant les seize premiers jours de l’expérience semble empécher 
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action de Ia vitamine C sur le temps de saignement. Dés qu’on lui 
substitue la vitamine A, l’effet de l’acide ascorbique se manifeste et 
la diminution de temps de saignement est aussi grande (23,9 pour cent) 
que chez les animaux du groupe C. Par contre, chez les animaux carencés 
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Figure 5. — Variations du temps de saignement chez des cobayes recevant ou 
non des vitamines C, D ou A. 


(groupe D, A), la vitamine D ne semble pas influencer le temps de saigne- 
ment ; sa substitution par la vitamine A entraine toutefois une légére 
diminution (13,8 pour cent) du temps de saignement. Dans les deux 
cas, groupes (D, A) + Cet D, A, l’effet des vitamines C et A est fugace. 
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Temps de coagulation : 


Les résultats obtenus par Ila mesure du temps de coagulation ont 
été représentés au tableau IX. 


TABLEAU IX 


Variations du temps de coagulation, en secondes, chez des cobayes recevant ou non 
des vitamines C, Dou A 























CoBAYES TRAITES 
JOUR 
DE LA MESURE T&MoINns 
D,A & (D, A)+C 
Des css nu ss ueensaunee 148 ,6+2,64 150 ,8+2,69 155,2+2,65 155 ,6+2,66 
Di sishnscsesesansanes 154,8+2,68 150,2+2,68 154,8+2,66 153 ,6+2,63 
Deb wkcascenedeoxssentes 165,4+2,72 159,2+2,68 150 ,5+2,64 150 ,2+2,60 
ORs cescchsseskecsustts 208 ,1+3,80 186,8+3,70 142 ,34+2,58 141,2+42,56 
BP Skssekesheascnsance 223,744,24 194,5+3,69 143,142,62 140,2+42,54 
I ee eet ery | 240,7+4,91 207,7+4,02 145,74+2,64 148,6+2,50 
Variations totales en 
pourcentage : 
ee ae +11,3 + 5,6 —3,0 —3,5 
eer +45,5 +30,5 —3,2 -7,8 
Valeurs de «p»........ 
ee Lo. re <0,001 <0,05 3 >0,2 
eo er <0,001 <0,001 >0,2 <0,01 

















L’étude de la figure 6, ot ont été inscrites les variations du temps de 
coagulation, montre que ce dernier est nettement augmenté chez les 
animaux non traités (augmentation de 62,1 pour cent en fin d’expérience), 
alors que l’acide ascorbique (groupe C) le diminue légérement (dimi- 
nution de 10,9 pour cent). 

Dans les groupes D, A et (D, A) + C, alors qu’il y a administration 
de vitamine D dans les seize premiers jours de traitement, il ne semble pas 
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y avoir action de cette vitamine sur le temps de coagulation. La 
cessation de la vitamine D ou sa substitution par la vitamine A dans le 
groupe D, A améne une légére augmentation terminale (6,2 pour cent, 
alors qu’on retrouve des valeurs sensiblement normales dans le groupe 
(D, A) + C, recevant de l’acide ascorbique. 
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Figure 6. — Variations du temps de coagulation de cobayes recevant ou non 
des vitamines C, D ou A. 


Discussion 


Nous savions, par les résultats de l’expérience précédente (troisiéme 
expérience), que l’administration d’acide ascorbique raccourcissait le 
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temps de saignement. Les résultats obtenus au cours de la présente 
expérience confirment entiérement les conclusions antérieures. 

De plus nous apportons ici une contre-preuve de cette action, en 
mettant en évidence I’effet d’une avitaminose C prolongée. L’aug- 
mentation marquée du temps de saignement, telle que constatée, semble- 
rait alors vraisemblablement due 4 une diminution évidente de Ia résis- 
tance capillaire, 4 une hypotonie ou un défaut de contractilité des 
capillaires. 

Enfin nos résultats, confirmant également les résultats antérieurs 
sur ce point (troisiéme expérience), ont montré une modification du 
temps de coagulation suivant qu’il y a apport ou déficience en vitamine C. 
Cette action est certaine et soutenue. Comme ce fait nous paraissait 
intéressant, nous avons poussé plus loin notre investigation, cherchant A 
connaitre par quel mécanisme I’acide ascorbique pouvait agir sur la 
coagulation sanguine. Les conclusions de ces expériences complémen- 
taires seront données ultérieurement. 

L’administration de vitamine A, pour sa part ne modifie que modéré- 
ment le temps de saignement chez les animaux en voie de carence (groupe 
D, A) et ne semble pas affecter I’action de Ia vitamine C (groupe (D, A) 
+ C). Ce qui semble un effet propre de la vitamine A (groupe D, A) 
n’est vraisemblablement qu’un effet de Ia vitamine C résiduelle dans les 
tissus de ces animaux en voie de carence. Cet effet de la vitamine C 
résiduelle se manifesterait, comme dans Ie groupe (D, A) + C, dés la 
suppression du traitement a la vitamine D. Des expériences antérieures 
[expériences 2 et 3 (130)] ont d’ailleurs établi que Ia vitamine A peut 
effectivement entraver Ja diminution de Ia teneur des tissus en acide 
ascorbique chez les animaux en voie de carence, retardant ainsi l’appa- 
rition des signes du scorbut. 

Quant a la vitamine D, elle n’a probablement pas d’effet propre sur 
le temps de saignement ; elle n’agirait que par un antagonisme mal 
défini 4 l’égard de Ia vitamine C [expériences 3 et 4 (130)]. 


Conclusion 


L’avitaminose C s’accompagne d’une augmentation rapide et mar- 
quée des temps de saignement et de coagulation, alors que |’administra- 














Mars 1960 LavaL MEDICAL 389 


tion de cette substance entraine une diminution fugace du temps de 
saignement, sans affecter le temps de coagulation. 

Quant 4 l’effet des vitamines A et D sur le temps de saignement, il 
semble attribuable 4 une modification des effets de Ia vitamine C. 

Cet effet hémostatique de la vitamine C pourrait vraisemblablement 
trouver une application pratique dans la préparation d’un malade a une 
intervention chirurgicale. 


CINQUIEME EXPERIENCE 


L’influence de différents traitements vitaminiques et hormonaux sur 
les temps de saignement et de coagulation du cobaye carencé 
ou non en acide ascorbique 


Les expériences précédentes ayant semblé favoriser une certaine 
relation entre Ja valeur de la résistance capillaire et la durée du temps 
de saignement, il convenait conséquemment de savoir si toute substance 
capable de modifier la résistance des capillaires était également susceptible 
d’affecter le temps de saignement. 

Aprés donc avoir observé l’action des vitamines A, C, D et P sur 
les temps de saignement et de coagulation, il était logique, d’une part, 
de vouloir vérifier ces premiers résultats qui, pour la plupart, étaient 
nouveaux, comme il était intéressant, d’autre part, d’étudier [influence 
d’autres traitements qui pourraient éventuellement s’avérer trés utiles 4 
la compréhension du phénoméne de I’hémostase spontanée. 

Ayant donc antérieurement reconnu que I|’avitaminose C entrainait 
effectivement une élévation importante des temps de saignement et de 
coagulation, il nous a semblé particuliérement intéressant de connaitre 
la répercussion de différentes doses des vitamines A, C, D ou P sur Ja 
dyscrasie sanguine des animaux scorbutiques. D?’autre part, par suite 
précisément de l’importance particuliére du caractére hémorragipare au 
cours du scorbut, il semblait indiqué de rechercher l’influence de la 
vitamine K sur une telle pathologie. 

Enfin, en raison également de |’état d’hyperthyroidie accompagnant 


Pévolution du scorbut, il est apparu primordial pour nous, qui avons 
soutenu I’importance de I’influence thyroidienne dans |’augmentation de 
(7) 
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la fragilité capillaire observée, d’étudier a la fois action de Ia thyroxine 
et d’un agent antithyroidien sur les temps de saignement et de coagula- 
tion de |’animal scorbutique. 

Mais méme s'il était intéressant de connaitre |’effet de ces différents 
traitements chez |’animal scorbutique, il était non moins intéressant de 
considérer leur influence chez des animaux non carencés en vitamine C. 
Dans ce but, les animaux des quatre groupes de I’expérience précédente 
ont été subdivisés de maniére a permettre 4 des animaux de chacun des 
groupes précités d’étre représentés dans Ja plupart des nouveaux traite- 
ments. 


Protocole expérimental 


L’expérience a été effectuée chez les mémes animaux qui avaient 
servi a l’expérience précédente. De plus le régime de base, de méme que 
les conditions de |’expérience sont restés identiques et les mémes. 

L’expérience actuelle comprend onze groupes différents d’animaux 
recevant les traitements décrits au tableau X. 

Tous les traitements ont été administrés par voie orale, a la dose 
quotidienne de 0,1 cm? a l’exception toutefois de la vitamine K et de la 
thyroxine qui ont été données en injections sous-cutanées ; |’ascorbate 
de sodium et la catéchine ont été préparés en solution aqueuse, le 
B-caroténe, le calciférol et le thiouracil en solution dans I’huile de 
mais. 

Abstraction faite du traitement a la thyroxine qui n’a duré que six 
jours, une autopsie des animaux étant devenue nécessaire le sixiéme jour, 
tous les traitements ont été administrés pendant 24 jours. Aprés l’arrét 
des traitements, tous les animaux ont été gardés vivants pour étudier 
l’effet, dans chaque groupe respectif, de la nature et de la prolongation du 
traitement antérieurement donné sur la carence en acide ascorbique. 

La présente expérience comprend donc, en fait, deux phases ou, 
mieux, deux expériences distinctes : une premiére qui étudie |’action 
spécifique des traitements et dure 24 jours (0 — 24 jours), et une deuxiéme 
qui étudie |’effet de Ia suppression de ces traitements et l’arrét méme du 
traitement de base auquel est alors substitué un régime strictement 
scorbutigéne (0 — 35 ou 24 — 59 jours). 
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Résultats 


Premiére partie : Etude de l’action des traitements 


A. TEMPS DE SAIGNEMENT : 


Alors que les figures représentent |’effet des traitements en fonction 
du groupe des animaux, les tableaux contiennent les résultats obtenus 
par l’action de chacun de ces traitements sur le temps de saignement 
d’un méme groupe d’animaux. Ainsi les tableaux référent 4 l’influence 
des nouveaux traitements suivant le groupe ou le traitement antérieur 
(lequel traitement antérieur est d’ailleurs maintenu) des animaux. Nous 
considérerons donc successivement I’action des différents traitements 
dans un méme groupe d’animaux (tableaux) et I’influence de chacun de 
ces traitements sur tous les groupes d’animaux (figures). 


1. Suivant le groupe: 


Chez les animaux carencés maintenus au seul régime de base 
(groupe Q), tous les traitements administrés, 4 |’exception de la vitamine 
D, de Ia vitamine K et de Ia thyroxine, exercent une influence favorable, 
plus ou moins importante cependant, sur Ie temps de saignement (tableau 
XI). L’effet obtenu par la vitamine P apparait toutefois trés fugace et 
non soutenu. De plus, alors que dans le traitement 4 la vitamine C, il 
existe un écart marqué entre les doses de cing mg et de vingt mg, |’admi- 
nistration de doses différentes de vitamine A (0,075 mg et 0,150 mg) ne 
semble qu’influencer peu les valeurs terminales du temps de saignement. 

Il en est de méme chez les animaux du groupe A (tableau XII) 
et chez les animaux du groupe C (tableau XIII), ot tous les traitements 
administrés exercent une action positive sur le temps de saignement 
entrainant une diminution plus ou moins importante. Ici encore, 
cependant, font exception les traitements a la vitamine D et a Ia thyroxine 
qui ont une action dépressive évidente, manifestée par une augmentation 
significative de Ia durée du temps de saignement. De plus, le traitement 
continu a la vitamine A (groupe A) parait prolonger I’effet des autres 
traitements : aprés comparaison avec les résultats obtenus chez les 
animaux carencés (groupe Q), il semblerait donc vraisemblable que la 
thyroide représente effectivement I’agent inhibiteur de ces effets. 
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Les mémes constatations peuvent, enfin, s’appliquer a I’influence des 
différents traitements chez les animaux du groupe AC (tableau XIV), 
en signalant toutefois l’mfluence favorable de l’association des vitamines 
A et C qui est bien supérieure a I’action isolée de I’une ou I’autre de ces 
vitamines. 

II] conviendrait finalement de mentionner |’action protectrice nette 
qu’exerce, 4 l’égard de l’effet fortement antagoniste de la thyroxine, 
Padministration continue des vitamines A (groupe A), C (groupe C) ou 
A et C (groupe AC) : méme si, comparativement au groupe carencé 
(groupe 0), tous les traitements de base s’avérent trés efficaces 4 diminuer 
action de la thyroxine, il semble que cette influence antagoniste soit ou 
plus marquée ou favorisée par le traitement a Ia vitamine A. 


2. Suivant le traitement : 


En considérant comme témoins respectifs les animaux de chaque 
groupe laissés aux seuls traitements de base (figure 7), ot il ne survient 
en fait, A l'exception peut-étre du groupe carencé (groupe O), que peu de 
modification du temps de saignement, il est possible, aprés comparaison 
des différents traitements, de faire les constatations suivantes. II 
conviendrait peut-étre de faire remarquer ici que les courbes du temps de 
saignement ont été représentées en pourcentage de variation par rapport 
aux valeurs initiales normales. 


a) Absence de traitement. II est évident que I’absence de traitement 
est sans effet sur le temps de saignement des animaux qui recoivent déja, 
comme traitement de base, de I’acide ascorbique seul (groupe C) ou 
associé 4 la vitamine A (groupe AC). Par contre, |’évolution de la 
carence entraine un allongement progressif du temps de saignement des 
animaux du groupe O qui ne recoivent que le régime scorbutigéne, alors 


qu’elle commence déja 4 se manifester chez Jes animaux traités a la 
vitamine A seule (groupe A). 


b) Vitamine A. Le traitement 4 la vitamine A (figure 8) semble 
exercer son effet maximum sur le temps de saignement des animaux 
carencés (groupe QO), bien qu’a Ia fin de Ia période de traitement, les 
animaux des groupes traités aient un temps de saignement de dix a vingt 
pour cent inférieur 4 la normale. S’il est vrai que I’effet favorable de la 
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vitamine A parait moins marqué dans les groupes A, C ou AC, il ne faut 
pas oublier que les chiffres du temps de saignement, dans ces groupes, sont 
initialement normaux et qu’en fait le traitement ne fait que ramener 4 la 
normale les valeurs relativement élevées des animaux carencés (groupe 0). 


c) Vitamine C29. De méme, si la vitamine C (figure 9) influence de 
facon positive le temps de saignement de tous les animaux, c’est encore 
chez les animaux préalablement carencés que son effet est le plus marqué. 
I] semble opportun de signaler ici que des doses différentes de vitamine A 
ou de vitamine C, chez Ie groupe carencé, ont des effets d’amplitude 
différente, mais paralléles, plus marqués chez les animaux recevant les 
plus hautes doses de ces vitamines : I’effet de ces vitamines semble donc 
proportionné a la dose administrée. 

D’autre part, les traitements 4 la vitamine A ou 4a la vitamine C 
sont les moins efficaces chez les animaux du groupe AC, ou Ie temps de 
saignement est déja élevé. Enfin, chez les animaux du groupe AC 
(tableau XIV), la combinaison des deux vitamines exerce une action 
supérieure A l’une et l’autre de ces vitamines isolées : |’action semble 
méme additive. 

d) Vitamine D. La durée du temps de saignement des animaux 
antérieurement carencés en vitamine C étant déja trés élevée, |’influence 
de Ia vitamine D (figure 10) peut paraitre moins manifeste. Par contre, 
Padministration de Ia méme vitamine chez les animaux provenant des 
autres groupes améne une augmentation plus ou moins marquée, mais 
certaine, de Jeur temps de saignement. 

De plus, l’allongement du temps de saignement semble conditionné 
par la nature méme du traitement de base : plus rapide dans les groupes 
recevant de la vitamine A (groupe A) ou de la vitamine C (groupe C), il 
apparait plus lent et moins marqué dans le groupe recevant le traitement 
combiné aux vitamines A et C (groupe AC). 

Enfin, il sera possible de constater, dans la seconde partie de cette 
expérience, que cette action déprimante du calciférol cesse avec |’arrét 
ou la substitution du traitement. 


e) Vitamine P. Quant a Ia vitamine P (figure 11), elle exerce 


pendant les dix premiers jours de traitement un effet plus marqué chez les 
animaux préalablement traités a l’acide ascorbique (groupe C). 
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Elle exerce également une influence importante chez les animaux 
carencés, mais son action, fugace et de courte durée, n’est cependant pas 
maintenue et semble absolument incapable de rétablir la durée du temps 
de saignement de I|’animal scorbutique, dont l’allongement apparait 
ainsi indiscutablement causé (de facon réversible) par Ia seule carence 
en acide ascorbique. 

Il semble donc qu’il faille attribuer 4 un effet purement pharmaco- 
logique la diminution du temps de saignement engendrée par la vita- 
mine P, qui n’a rien A voir avec la carence diététique. D ailleurs, |’étude 
autopsique révéle que |’administration de vitamine P ne modifie pas de 
facon sensible le nombre et l’importance des hémorragies des cobayes 
scorbutiques [expérience 6 (130)]. 

D’autre part, si l’influence de la méme vitamine apparait moindre 
chez les animaux traités 4 Ia vitamine A (groupe A), ot Ia valeur du 
temps de saignement est déja normale, elle se maintient pendant toute 
la durée de l’expérience. 


f) Thiouracil. L’administration de thiouracil (figure 12) diminue 
également le temps de saignement dans tous les groupes, mais son action 
est surtout marquée chez les animaux préalablement carencés en vitamine 
C (groupe 0). II est vrai, toutefois, que Ja valeur du temps de saigne- 
ment des groupes A, C, et AC était déja initialement normale. 


g) Thvroxine. L’influence de la thyroxine, enfin, qui n’a pas été 
représentée sur un graphique par suite de la courte durée de son adminis- 
tration, est certainement trés nocive, entrainant une augmentation 
rapide et importante de Ia durée du temps de saignement dans tous les 
groupes (tableaux XI, XII, XIII et XIV). 


(A suivre.) 















ANALYSES 


F. ROUFFILANGE et E. MAIRE. Les cancers du testicule. En- 
cycl. méd.-chir., Rein, 18650 A!, A**, A®® (10-1959), 18 pages, 9 
figures. 





Un adulte jeune sur 10000, d’aprés les statistiques de l’armée 
amé€ricaine est atteint d’un cancer du testicule. Une fois sur trois, 
ce sujet présente déja des métastases cliniquement ou radiologiquement 
évidentes, 4 moins qu'il ne s’agisse de métastases révélatrices. C'est 
dire toute l’importance du dépistage de ces tumeurs au cours des exa- 
mens cliniques systématiques et c’est souligner également toute la res- 
ponsabilité qui incombe au médecin appartenant A des collectivités 
d’adultes jeunes. 

L’évolution des idées concernant la classification des tumeurs tes- 
ticulaires est étroitement soumise aux préoccupations histogénétiques 
des auteurs qui font l’objet de toute la premiére partie de cette étude. 

Ensuite est précisé le diagnostic, l’aspect biologique du probléme 
et le traitement pour lequel un tableau récapitulatif donnera les résul- 
tats aprés cing ans en fonction des thérapeutiques utilisées. 
































H. BAYLE et C. GOUYGOU. Stérilité masculine. 
chir., Rein, 18660 A’ (10-1959), 14 pages, 15 figures. 


Encvel. méd.- 






— Embryologie, physiologie, histologie. 
— Pathologie de la spermatogénése. 

— Exploration clinique et exploration d’un sujet atteint de troubles 
de la fécondité. 

— Les azoospermies. 

— Oligospermie, asthénospermie, nécrospermie, anormospermie. 

— Traitement. 









Tel est le plan de cette remarquable étude de Ia stérilité masculine. 
Présentée d’une facgon trés claire, son intérét est encore accru par la 
présence de nombreuses figures et tableaux récapitulatifs. 
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Ce fascicule met en évidence les nombreux problémes qui demandent 
encore des éclaircissements et posent a la curiosité des chercheurs de toute 
discipline l’une des questions les plus passionnantes qui soient. 


J. FRANCON. Polyarthrite chronique évolutive. Encycl. méd.- 
chir., Os-Articulations, 14210 A', A%°, A, A7° (6-1959), 26 pages, 
15 figures. 


Par sa grande fréquence, par la gravité de son pronostic fonctionnel, 
la polyarthrite chronique évolutive représente un des problémes majeurs 
de la rhumatologie. 

Son traitement est délicat et, si les progrés réalisés dans le domaine 
de l’hormonothérapie et de la chimiothérapie anti-inflammatoire ont 
beaucoup élargi les perspectives thérapeutiques, ils n’ont pas pour au- 
tant résolu le probléme du traitement étiologique de la polyarthrite. 

Enfin, par les risques d’invalidité plus ou moins compléte qu’elle 
comporte, cette affection rhumatismale revét une importance sociale, 
et économique considérable et peut étre regardée comme un veritable 
fléau social. 

Tout ceci suffit 4 justifier largement la création de cet important 
fascicule rédigé de facon particuliérement claire et précise. 


J.WELFLING. Localisation extra-articulaire des ostéo-nécroses. 
Encycl. méd.-chir., Os-Articulations, 14290 C*° (6-1959) 10 pages, 
10 figures. 


Le traité « Os » de l’encyclopédie médico-chirurgicale s’accroit d’un 
nouveau fascicule. 


Successivement y sont étudiés : 

— ostéo-nécrose idiopathique du scaphoide tarsien ; 

— du sésamoide interne du gros orteil ; 

— nécrose osseuse aseptique de la rotule ; 

— ostéo-nécrose du tubercule tibial antérieur ; 

— ostéo-nécrose idiophatique de l’épiphyse postérieure du calca- 
néum ; 

— maladie de Scheurmann ; 

— hernies discales rétro-marginales antérieures ; 

— vertebra plana ; 

— la nécrose osseuse dans le kyste essentiel des os longs ; 

— les infarctus des os. 


_ Cette vaste etude, précise et détaillée, s’accompagne d’une belle 
iconographie et voit encore accroftre son intérét par l’importance de la 
bibliographie qui la complete. 
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G. RIEUNAU. Fractures pathologiques. Encycl. méd.-chir., Os- 
Articulations, 14013 A’ (6-1959), 4 pages, 3 figures. 


G. Rieunau adopte pour cette refonte un plan basé sur la thera- 
peutique des fractures pathologiques. En effet, il serait fastidieux d’énu- 
mérer toutes les causes de ces fractures. Par contre, c’est apparition, 
d’une fracture qui donne a ces états pathologiques leur caractére chi- 
rurgical et c’est le choix de la thérapeutique qui en domine l’évolution, 
tant du point de vue d’une reconstruction osseuse éventuelle qu’au 
point de vue de I’avenir « fonctionnel » du patient. 


Trois modalités de traitement sont a la base de cet exposé : 


—- Traitement « classique » des fractures ; 
— Association a la greffe osseuse ; 
— Association a la roentgenthérapie. 


F. LAYANI et Y. CHAOUAT. Ostéoses post-traumatiques. 
Encycl. méd.-chir., Os-Articualtions, 14025 M?° (6-1959), 6 pages, 
6 figures. 


Ce chapitre groupe les lésions de raréfaction ou de remaniement 
osseux déclenchées par un traumatisme et évoluant secondairement pour 
leur propre compte indépendamment des remaniements et séquelles qu’a 
créés le traumatisme initial. Parmi les lésions de raréfaction osseuse, 
l’ostéoporose algique, la plus fréquente, est aussi la plus importante par 
les problémes pathogéniques qu’elle souléve (origine inflammatoire? 
neuro-végétative ? ou simple conséquence de |’immobilisation osseuse ?) 
L’ostéolyse post-traumatique, d’évolution insidieuse, est heureusement 
plus rare. 

Quant au remaniement pagétoide localisé et 4 l’ostéosclérose post- 
traumatique de diagnostic difficile et d’évolution trainante, ils posent 
des problémes thérapeutiques encore mal résolus. Le lecteur trouvera 
ici une étude clinique et radiologique compléte de ces ostéoses d’origine 
traumatique. 








J. BERNARD, M. SELIGMANN et P. LORTHOLARY. Anémies 
du nourrisson. Encycl. méd.-chir., Pédiatrie, 4981 A, A%, A®*° 
9-1959), 19 pages. 





C’est un vaste et important chapitre que celui des anémies du nour- 
risson. Il groupe en effet : 







1. les anémies hypochromes, témoins d’une sidéropénie ou d’un 
trouble de l'utilisation du fer et corrigibles par le traitement martial ; 
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2. les anémies mégaloblastiques ; non pas tant la maladie de Bier- 
mer, rare chez le nourrisson, que les anémies mégaloblastiques d’origine 
nutritionnelle. Leur connaissance est précieuse, car leur diagnostic 
est sanctionné par une thérapeutique efficace : l’acide folique ; 

3. Il’ensemble des anémies hémolytiques constitionnelles ou acquises ; 

4. l’anémie hypoplastique ou maladie de Blackfan-Diamond, de 
traitement difficile ; 

5. les pancytopénies qui peuvent se voir au cours des affections 
malignes, dans la maladie d’Albers-Schénberg, les aplasies médullaires, 
’hypersplénisme, etc. ; 

6. enfin, les anémies symptomatiques d’autres affections telles que 
le myxcedéme congénital, les dyslipoidoses, les infections, les troubles 
digestifs. 


Les différents aspects cliniques et hématologiques de ces anémies 
font ici l’objet d’une étude minutieuse et fort approfondie. Les données 
les plus récentes sur la physio-pathologie et le traitement complétent ce 
chapitre dont l’importance pratique mérite d’étre soulignée. 


J. BERNARD et M. SELIGMANN. Leucoses du_nourrisson. 
Encycl. méd.-chir., Pédiatrie, 4081 B'° (9-1959), 4 pages. 


Les Ieucoses du nourrisson, plus rares que celles de Ia seconde en- 
fance, présentent des particularités étiologiques, cliniques et hémato- 
logiques qui leur conférent une certaine individualité et justifient cette 
étude. 


II convient, en effet, de distinguer, chez le nourrisson : 


—les leucoses congénitales proprement dites, qui se manifestent 
dés les premiers jours de la vie, dont la symptomatologie se caractérise, 
par la constance d’une splénomégalie importante, la grande fréquence 
des tumeurs cutanées et l|’extréme rareté des manifestations osseuses, 
et dont le pronostic est particuliérement grave ; 


— les leucoses 4 monocytes, de nosologie encore incertaine et qui 
posent au pédiatre des problémes trés particuliers. 


Ces formes sont importantes 4 bien connaitre, car leur évolution 
spontanée est généralement subaigué, et |’on peut espérer obtenir des 
survies de plusieurs années. 
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REVUE DES LIVRES 


Le nouveau-né, directives thérapeutiques médico-chirurgicales, 
par Marcel FEVRE, professeur de cliniques chirurgicale infantile et 
orthopédique 4 Ia Faculté de médecine de Paris. Un volume in-8° 
de 200 pages avec figures (1959). G. Doin et Cie, éditeurs, 8, place 
de I’Odéon, Paris (VI®). 


Ce livre, essentiellement destiné aux praticiens, mais que devraient 
connaitre également accoucheurs et chirurgiens, n’est pas une technique 
chirurgicale mais un exposé destiné a préciser les indications des théra- 
peutiques médicales chez le nouveau-né et chez le tout jeune nourrisson. 
A la naissance, lorsque I’accoucheur, le médecin ou la sage-femme consta- 
te une malformation, les parents veulent savoir quand il conviendra de 
pratiquer un traitement et les modalités de ce traitement. Tout médecin 
doit pouvoir répondre A ces questions et indiquer les cas susceptibles 
d’une thérapeutique efficace, orthopédique ou chirurgicale, ainsi que le 
moment auquel ces thérapeutiques devront étre appliquées. C’est pour 
permettre au médecin d’éclairer complétement des parents angoissés que 
cet ouvrage précise, d’aprés la clinique, les indications thérapeutiques et 
donne le schéma de Ia modalité du traitement, en insistant sur les raisons 
qui font choisir Ja méthode envisagée. Si certains traitements urgents 
doivent étre immeédiats, il est des cas ot il convient d’attendre un Age 
électif pour une intervention et ces pages envisagent donc également, les 
raisons pour lesquelles certaines ne doivent avoir lieu qu’avec recul, aun 
age électif. En somme, grace a ce guide, le médecin pourra préciser les 
possibilités d’un traitement médico-chirurgical ou orthopédique, le pronos- 
tic de la lésion, le moment d’application de ces thérapeutiques, le schéma 
du traitement, les raisons de ces modalités thérapeutiques. Ces pages 
veulent répondre aux questions classiques : quand faut-il traiter le bébé, 
comment faut-il Je faire? Mais ot convient-il également d’appliquer 
ces thérapeutiques 7 ? Le texte s’efforce de préciser les cas ot I’enfant peut 
étre traité sur place, par un chirurgien non spécialisé, et ceux pour les- 
quels le bebe doit étre soigné dans un Service spécialisé en chirurgie du 
nourrisson, dans un centre néonatal disposant des équipes spécialisées et 
des moyens de traitement et d’anesthésie nécessaires actuellement pour 
la chirurgie du nouveau-né et, encore plus, pour celle des prématurés. 
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Ces thérapeutiques médico- chirurgicales sont envisagées suivant des 
conditions différentes qui sont groupées en Six chapitres. Le premier 
concerne des états de collapsus du nouveau-né impliquant un traitement 
d’extréme urgence. Le deuxiéme envisage les léstons consécutives A des 
trau matismes obstétricaux. Le troisiéme concerne |’examen du nouveau- 
né et le traitement des malformations visibles qu’il peut présenter. Mais 
certaines de ces malformations sont inapparentes et ne se traduisent que 
par des syndromes fonctionnels, dont la thérapeutique est envisagée dans 
un quatriéme chapitre, tandis que le cinquiéme chapitre s’occupe des 
syndromes et affections survenant dans les semaines suivant la naissance. 
Enfin, le sixiéme chapitre expose des données chirurgicales, et surtout de 
rééquilibration biologique, a réanimation, souvent invoquées au cours 
des chapitres précédents. 

Un court résumé clinique sert d’entrée en matiéres pour les décisions 
thérapeutiques basées, évidemment, sur les données de I|’examen et le 
type de I’affection. 

Ainsi concu, ce livre apporte a tout médecin des notions indispensa- 
bles, mais les chirurgiens généraux et méme spécialisés pourront égale- 
ment le consulter avec fruit. 


Manuel de diagnostic neurologique 4 l’usage de |’étudiant et du 
praticien, par Claude GROS, professeur 4 Ia Faculté de médecine 
de Montpellier. Un volume de 268 pages, avec 61 figures, 2 planches 
en couleurs (16,522). Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard 
Saint-Germain, Paris (VI°). 


Essentiellement destiné au praticien et a l’étudiant, cet ouvrage 
présente les bases du diagnostic neurologique sous une forme réduite. 
Les affections exceptionnelles, les sympt6mes rares en ont été systémati- 
quement écartés, afin de garder au livre ses dimensions de « manuel », 
son efficacité pratique et son esprit didactique. 

La connaissance des éléments de neurophysiologie aide beaucoup 
le non-spécialiste, qui peut ainsi passer plus facilement du symptéme 4 la 
structure. Pour passer du diagnostic topographique au diagnostic de 
nature, d’autres notions sont nécessaires : la connaissance du profil, du 
comportement évolutif de chaque affection. L’auteur a, dans cedomaine, 
laissé de cdté tout ce qui n’était pas essentiel, en dépouillant les tableaux 
pour ne laisser apparaitre que leurs traits caractéristiques. 

II a, d’autre part, insisté sur les affections fréquentes, sur celles pour 
lesquelles la précocité du diagnostic est indispensable 4 la mise en train 
d’un traitement efficace. II est resté dans le domaine des généralités au 
contraire, pour les affections rares, pour celles ot les ressources de la the- 
rapeutique sont actuellement réduites. Le praticien doit connaitre leur 
existence et savoir éventuellement se reporter aux traités de neurologie 
qui en font une étude complete. 

L’ ouvrage est divisé en quatre livres. Le premier rappelle les éle- 
ments d’anatomie, de neurophysiologie, les principes et la technique de 
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l’examen du malade, les examens complémentaires. Ces derniers ont 
pris une importance particuliére dans le cours des derniéres années et leurs 
principes, leurs possibilités doivent étre bien connus. 

Dans les trois livres suivants sont étudiées les affections cérébrales, 
médullaires et celles du systéme nerveux périphérique. 

Pour chaque sujet sont groupées (en petits caractéres) dans un cha- 
pitre de « généralités » les bases théoriques (étiologie-pathogénie-anato- 
mie) nécessaires a I’étude clinique. 

L’étude clinique est suivie du rappel des examens complémentaires 
justifiés par chaque maladie. 

Des tableaux s’efforcent de rapprocher les affections qu’unissent 
des parentés étiologiques ou cliniques. 

L’iconographie (avec deux planches hors-texte en couleurs) compléte 
le texte par des radios et des schémas. 


Guide pratique d’exercice professionnel a l’usage des médecins. 
43¢ édition mise a jour. Un volume de 402 pages (15,524). Mas- 
son et Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint-Germain, Paris (VI®). 


Depuis 1947 le Conseil national de l’Ordre des médecins édite le 
Guide pratique d’exercice professionnel a l’usage des médecins. Cet ouvra- 
ge a fait |’objet de quatre éditions successives qui sont en fait des refontes 
complétes : chaque édition comporte en effet d’une part des chapitres 
nouveaux et, d’autre part, une remise 4 jour des dispositions légales et 
réglementaires qui, depuis quinze ans, subissent de frequentes modifica- 
tions. 

La 4° édition qui vient de paraitre a été considérablement augmen- 
tée. Le Conseil national de l’Ordre avait d’ailleurs, en raison de la pro- 
mulgation de nombreuses dispositions légales nouvelles, reporté le plus 
tard possible Ia parution de ce Guide afin que celui-ci les contienne. 

Rappelons que les éditions précédentes, et notamment les plus an- 
ciennes, sont devenues périmées et inexactes pour beaucoup de chapitres, 
et que la nouvelle édition comble donc une lacune trés importante. 


DIVISIONS DE L’OUVRAGE 


I. Orgdnisation de la profession médicale: Le ministére de la santé publique. — 
L’Académie de médecine. — L’Ordre des médecins. — L’ Institut national d’hygiéne. 
— Les sociétés savantes. — Syndicats médicaux et Confédération des syndicats médi- 
caux frangais. 


II. La déontologie médicale: Le code de déontologie médicale. —Serment mé- 
dical. — Le secret professionnel. 


III. Conditions générales d’exercice de la médecine: Textes législatifs. — Exercice 
de la médecine. — Spécialisations et compétences. — Formalités d’installation. — La 
carte professionnelle du médecin. — Les remplacements. — Cession et achat de cabinet 
médical. — Médecins propharmaciens. — Rapports du médecin avec les pharmaciens. 
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+~ Exercice de la chirurgie. — Rapports du médecin avec les chirurgiens et les spécialis- 
tes. — Rapports du médecin avec les auxiliaires médicaux qualifiés. — Prescription des 
substances vénéneuses. — Honoraires médicaux.— Recouvrement des honoraires et 
privilége du médecin. 

IV. Le médecin devant la législation sociale : Sécurité sociale. — Prestations fami- 
liales. — Accidents du travail dans le Commerce et [’Industrie. — Accidents du travail 
agricole et maladies professitnnelles agricoles. — Maladies professionnelles dans le com- 
merce et I’industrie. — Soins aux pensionnés (art. 115). — Aide médicale. — Protection 
des enfants du premier Age. — Pupilles de l’Etat (enfants assistés). — L.égislation 
antialcoolique. 


i 

V. La médecine préventive : Vaccinations publiques et gratuites. — Certificats de 
vaccination internationaux. — Dispensaires antituberculeux. — Surveillance prénatale. 
— Consultations de nourrissons. — Le Service de santé scolaire et universitaire. — 
Déclaration des maladies contagieuses. — Déclaration des maladies vénériennes. — 
Fichier sanitaire et social de Ia prostitution. — Services médicaux du travail. 

VI. Le médecin devant l’état civil: Déclaration des naissances. — Déclaration des 
décés. — Transfert de corps. — Autopsies et embaumement des cadavres. — Certificat 
prénuptial. 

VII. Le. médecin devant l’administration.: Les certificats médicaux. — Hospitali- 
sation et certificats d’hospitalisation. — Internement d’un malade mental et certificat 
d’internement. — Considérations générales sur la rédaction des certificats. — Médecins 
assermentés. 

VIII. Le médecin devant la justice : La réquisition. — Les expertises médicales. — 
Témoignage en justice. Ce que doit faire un médecin appelé 4 témoigner. — Perquisi- 
tions judiciaires. — Avortemént criminel. — Conduite a tenir en présence d’un infanti- 
cide, d’un crime ou d’un suicide. 

IX. Le médecin devant l’impét : Les obligations fiscales. 

2 X. L’entraide médicale : La retraite des médecins francais. 
i XI. Documentation : Office de documentation et d’orientation médicales. — 
Documents et tarifs divers. 


“t: Index alphabétique. 


Cliniques radiologiques — Premiére série : L’agrandissement radio- 
graphique direct dans l’examen de la base du crane et des micro-fractu- 
res du rocher, par le professeur J. ROUSSEL, avec la collaboration de 
P. SCHOUMACHER, M. PERNOT et R. POIRE. Préface du 
professeur P. Lamarque. Un volume de 102 pages, avec 59 figures 
(22 27,5). Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint-Germain, 
Paris (VI®). 


Ce volume de cliniques radiologiques publié par le professeur J. Rous- 
sel est consacré a |’étude de Ia base du crane et a Ia sémioliogie radiologi- 
que des fractures du rocher analysées par la méthode d’agrandissement 


direct. Cet ouvrage est divisé en quatre chapitres principaux. 
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Les deux premiers chapitres traitent des limites de la méthode d’a- 
grandissement direct et de son application particuliére 4 I’analyse des 
étages de la base du crane. La technique et les résultats de la radiogra- 
phie transbuccale sont particuliérement mis en relief : grace 4 ces inci- 
dences les cliches reproduits en véritable agrandissement ne présentent 
qu’un minimum de superpositions d’i images simplifiant extrémement la 
lecture des films. Signalons en particulier I’intérét de ces incidences dans 
l’étude de l’ethmoide, du sphénoide et du trou déchiré postérieur. 

Les troisiéme et quatriéme chapitres constituent une revue générale 
sur la classification et la semiologie radiologiques des fractures du rocher. 
Utilisant les incidences bien connues de Chaussé, les auteurs présentent, 
grace a la technique d’agrandissement direct, des radiographies de frac- 
tures microscopiques qui viennent confirmer les résultats obtenus par 
quelques auteurs sur cette variété trés particuliére de fractures. 

De nombreuses radiographies et schémas ainsi qu’une importante 
bibliographie complétent cet ouvrage qui doit rendre de grands services 
aux radiologistes, oto-rhino-laryngologistes, ophtalmologistes, neuro- 
logistes, psychiatres et neuro-chirurgiens. 


Précis de chimie biologique, par J.-E. COURTOIS, professeur de 
chimie biologique a la Faculté de pharmacie de Paris, pharmacien de 
!’Hépital Laénnec, et R. PERLES, assistant 4 la Faculté de phar- 
macie de Paris, pharmacien des Etablissements nationaux de Cha- 
renton — Saint-Maurice. Préface du professeur P. FLEury. Tome 
I. Un volume de 454 pages, avec 27 figures (16,5 21,7) ; cartonné 
toile demi-souple. Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint- 
Germain, Paris (VI®). 


II s’agit du second volume de la Collection de Précis de pharmacie, 
qui vise avant tout a faciliter le travail de l’étudiant en pharmacie et lui 
propose, dans ce but, des « manuels » de dimensions relativement réduites 
et rapidement publiés, destinés 4 accompagner le cours professoral. 

Outre les etudiants en pharmacie et en sciences, ces ouvrages inté- 
ressent les praticiens, pharmaciens et médecins, qui y trouveront une mise 
au point actuelle et un rappel de Ieurs connaissances de base facilement 
accessible. 

La biochimie a pris une extension considérable au cours des dix der- 
niéres années, ce qui a nécessité une modification compléte des diverses 
modalités d’enseignement de cette discipline. Le contenu de ce premier 
volume, et de celui qui fera suite, correspond 4 I’ensemble du programme 
enseigné 4 la Faculté de pharmacie de Paris depuis 1958. Les auteurs 
sont en effet le titulaire de Ia chaire J.-E. Courtois et son éléve et assis- 
tant R. Perlés. 

Les différents groupes de composés naturels sont étudiés successive- 
ment. Pour chaque groupe, il est procédé a la description des structures 
chimiques, puis des propriétés physiques et chimiques, en insistant plus 
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spécialement sur celles qui sont applicables 4 des déterminations analy- 
tiques. Les principaux représentants du groupe sont examinés en fonc- 
tion de leur importance biochimique et de leurs applications thérapeuti- 
ques. 

Les auteurs abordent ensuite |’étude du métabolisme général et de 
ses altérations pathologiques. IIs terminent par I’étude des techniques 
de chimie clinique utilisées pour les principaux représentants du groupe et 
les corps apparentés. 

Ce premier tome a pour objet : enzymes, éléments minéraux et 
glucides. Le second traitera des lipides, protides et explorations fonc- 
tionnelles. 

Le Précis de biochimie représente un bel effort de synthése dans un 
domaine trés vaste et de plus en plus complexe. II est rédigé d’une fa- 
con particuliérement claire, cohérente et compréhensive. 

En sus du but didactique qui parait atteint, il fournit une précieuse 
et abondante documentation. Un tel ouvrage sera utilisé avec profit 
par tous ceux qui, a des titres divers, s’intéressent 4 la biochimie. 


Précis de pharmacodynamie, par G. VALETTE, professeur 4 la 
Faculté de pharmacie de Paris, membre de |’Académie nationale de 
médecine. Un volume de 520 pages, avec 126 figures (16,5 21,7) ; 
cartonné toile demi-souple. Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard 
Saint-Germain, Paris (VI®). 


Troisiéme volume de Ia collection de Précis de pharmacie, qui vise 
avant tout a faciliter le travail de |’étudiant en pharmacie et lui propose, 
dans ce but, des « manuels » de dimensions relativement réduites et rapi- 
dement publiés, destinés 4 accompagner Ie cours professoral. 

Outre les étudiants en pharmacie et en sciences, ces ouvrages inte- 
ressent les praticiens, pharmaciens et médecins, qui y trouveront une mise 
au point actuelle et un rappel de leurs connaissances de base facilement 
accessible. 

Science ayant pour objet l’étude de I’action des médicaments sur 
lorganisme vivant ou sur ses différentes parties traitées isolément : orga- 
nes, tissus ou cellules, la pharmacodynamie est en relation étroite 4 la 
fois avec la chimie et avec la physiologie. 

Si la pharmacodynamie est a rapprocher de la thérapeutique, a la- 
quelle elle fournit les fondements expérimentaux indispensables, elle se 
montre également I’auxiliaire de la chimie pharmaceutique, et Ia prise en 
considération de ses données s’avére au moins aussi indispensable dans la 
synthése, la mise au point et Ie contréle des médicaments que dans leur 
utilisation par le malade. 

C’est pour ces différentes raisons que la pharmacodynamie a pris une 
importance accrue dans les études pharmaceutiques et fait désormais 
objet d’enseignements spécialisés s’adressant plus particuliérement aux 
jeunes diplémés qui s’orientent vers I’industrie pharmaceutique. 
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En publiant ce Précis de pharmacodynamie, le professeur G. Valette 
a eu pour principal souci d’apporter aux étudiants aussi bien qu’aux 
pharmaciens, pharmacologues et thérapeutes, une mise au point des 
connaissances sur l’action des médicaments, en méme temps qu’un apercu 
des méthodes utilisées pour leur expérimentation sur |’animal. 

Cet ouvrage comporte deux parties distinctes répondant aux déter- 
minations classiques de pharmacodynamie générale et de pharmacodyna- 
mie spéciale. Dans la premiére partie, sont traités les processus géné- 
raux tels que : pénétration dans I’organisme, fixation des médicaments 
par les tissus, élimination des médicaments, mode d’action antagonisme, 
synergie. La description des méthodes d’essais biologiques d’évaluation 
de la toxicité et l’interprétation mathématique de leurs résultats fait l’ob- 
jet d’un développement particulier. 

Dans la deuxiéme partie sont étudiées les actions médicamenteuses 
dans le cadre des groupes pharmacodynamiques tels que : médicaments 
du systéme nerveux central, anesthésiques locaux, médicament du systéme 
nerveux autonome et de ses effecteurs, médicaments du systéme cardio- 
vasculaire, diurétiques, médicaments du sang de I’appareil digestif et 
de l’appareil respiratoire, antiseptiques et agents chimiothérapiques, 
hormones et vitamines. Pour chaque substance citée sont étudiés, aprés 
un rappel des notions chimiques indispensables, les mécanismes d’action, 
les activités sur les différents appareils, les usages thérapeutiques, la poso- 
logie et le mode d’emploi. 

L’exposé des propriétés pharmacodynamiques de divers groupes de 
médicaments a conduit 4 donner un certain développement 4 la descrip- 
tion des techniques d’études utilisées au laboratoire pour leur mise en 
evidence et éventuellement, leur évaluation quantitative. Chacun des 
43 chapitres traités est abondamment illustré et suivi de l’indication 
bibliographique des ouvrages et revues d’ensemble qui s’y rapportent. 


Précis de dermatologie, par B. DUPERRAT, professeur agrégé de 
dermatologie, médecin de |’Hépital Saint-Louis. Un volume de 
1 106 pages, avec 565 figures (18,5 x 25). Cartonné toile : 19 200 
fr. Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint-Germain, Paris 


(VI®). 


C’est une mise au point de la dermatologie 4 l’époque actuelle que 
presente |’auteur dans ce fort ouvrage illustré de 565 figures. 

_ Comme toutes les branches de la médecine, la dermatologie évolue 
vite. Tandis que la syphilis a presque disparu, tandis que la tuberculose 
cutanée se raréfie, d’autres affections, 4 peine connues, il y a vingt ans, 
font l’objet de discussions quasi quotidiennes, telles les dermato-myo- 
sites, les formes disséminées du lupus érythémateux et la périartérite 
noueuse. La lépre, les leishmanioses sont devenues familiéres au spécia- 
liste. Des entités nouvelles ont un développement fulgurant, tel le 
kerato-acanthome... D’un autre cété, certaines disciplines prennent 
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une importance sans cesse croissante : l’allergologie déborde les sub- 
stances de contact, les médicaments et les aliments, et annexe les anti- 
génes microbiens et levuriques. La notion de pneumallergénes explique 
un certain nombre d’urticaires. Des techniques allergologiques sont 
tributaires des innombrables dermites artificielles de la vie moderne, 
ainsi qu’une grande partie des dermatoses professionnelles. 

Sur le plan nosologique, de grands courants se dessinent : remanie- 
ment de la conception des bulloses, regroupement des hématodermies, 
élargissement du concept de réticulose. Enfin, les techniques thérapeu- 
tiques modernes sont bouleversées par les antibiotiques, les corticoides, 
en attendant les enzymes et sans oublier les nouveaux puissants agents 
physiques. 

Cependant, |’exposé des récents progrés serait tout a fait stérile s’il 
n’était pas tenu compte des bases inébranlables, cliniques aussi bien 
qu ’histologiques, qu’ont léguées les devanciers. Qu’importe la puissance 
thérapeutique si le diagnostic est erroné? Et sur quelle autre base 
appuyer la diagnostic que cette lésion élémentaire dont |’ Ecole francaise, 
depuis Alibert, en passant par Besnier, Brocq, Gougerot, n’a cessé de 
montrer la fondamentale importance. « Jamais, dit l’auteur, la clinique 
n’a été plus importante que maintenant : nous devons nous y accrocher. » 

C’est pourquoi il a cru devoir suivre le plan que Darier avait magis- 
tralement développé. Ayant divisé la dermatologie en 50 chapitres, il 
consacre les 20 premiers aux Dermatoses suivant leur aspect. Le chapitre 
des prurits est traité volontairement d’une facon autonome, complete, 
sans faire les habituels renvois aux urticaires et eczémas. Un grand 
souci de clarté a dominé la rubrique de |’eczéma, tout en tenant compte 
des exigences imprescriptibles de la clinique. Mention particuliére a 
été faite de l’eczéma constitutionnel, de |’eczéma nummulaire et de la 
dysidrose. 

Le groupe des bulloses est soumis 4 des fluctuations incessantes, 
dominées par la hantise du pemphigus malin, d’ou la nécessité de |’étude 
critique des procédés d’exploration cliniques, histologiques, cytologiques 
et biologiques. 

De méme, le groupe des nodules a subi de profondes modifications 
du fait de l’ampleur grandissante des vascularites nodulaires. Les 
dyschromies appellent un exposé de la question complexe de la pigmento- 
genése. Le Manawe XX est consacré a la pathologie du tissu adipeux 
et aux diverses « cellulites ». 

La deuxiéme partie étudie les Dermatoses d’aprés leur cause. Cer- 
taines rubriques sont nouvelles: les corps étrangers de la peau, les 
zoonoses ; dans la tuberculose sont décrites les bécégéites, les compli- 
cations des tests tuberculiniques, les paratuberculoses. II a semblé que 
les viroses ectodermiques demandaient une mise au point, ainsi que le 
diagnostic mycologique et le traitement des épidermomycoses. 

Les tumeurs bénignes de la peau forment un groupe quelque peu 
disparate qui ne comporte pas moins d’une trentaine d’entités anatomo- 
cliniques : il a semblé utile de les étudier en comparant sans cesse 
l’aspect clinique et la structure histologique. De méme pour les épithé- 
liomas qui constituent un des chapitres les plus importants. 
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Les mélanomes ont exigé une vingtaine de pages. Les derniers 
chapitres sont voués aux grandes fonctions annexielles : fonction sébacée, 
fonction sudorale, fonction pilaire, fonction unguéale. L’avant-dernier 
chapitre évoque I’aspect actuel de la syphilis « d’autant plus traitresse 
qu’on y pense moins». Deélaissant les 294 schémas thérapeutiques 
récoltés par |’ enquéte mondiale de l’Organisation mondiale de la santé, 
l’auteur a tenté de clarifier au maximum les impératifs thérapeutiques 
modernes. 

Enfin, si la vénéréologie est libérée du chancre mou et de la maladie 
de Nicolas-Favre, elle refleurit avec les uréthrites 4 virus et les infestations 
a trichomonas. 

Le but principal de ce précis est d’étre le plus clair possible en vue 
de Ia pratique. Les efforts pour y parvenir n’ont été épargnés ni dans 
le texte, ni dans I’exposé d’observations démonstratives, ni dans les 
légendes qui accompagnent les photographies et les microphotographies. 


Lecons de laryngologie clinique, par Pierre-Louis KLOTZ. Un 
volume de 304 pages. Broché: 2500 fr. Librairie Arnette, édi- 
teur, Paris. 


Cet ouvrage essentiellement didactique, reflet du cours donné 
depuis 1952 a l’Hépital Lariboisiére aux éléves du Certificat d’études en 
oto-rhino-laryngologie par P. L. Klotz, n’est pas un traité de laryngologie, 
mais veut étre le vade-mecum des jeunes spécialistes, la reference bien a 
jour et facile 4 consulter pour le laryngologiste de métier comme pour 
lomnipraticien, souvent embarrassé devant certains cas urgents relevant 
de cette discipline. 

iy auteur a voulu rester avant tout un clinicien et, sans donner une 
place exagérée a la technique opératoire proprement dite, il n’a_pas 
hésité 4 entrer dans le détail des interventions indispensables. Faire 
une laryngoscopie directe d’urgence, intuber correctement un enfant, 
méme en ville, surveiller comme il convient un trachéotomisé : tout 
cela est expliqué avec ie développement nécessaire. Un ouvrage de ce 
genre ne peut pas remplacer des années d’expérience, mais il peut aider 
a les acquérir. 

Certains chapitres, comme celui des dysphonies fonctionnelles, de 
la physiologie laryngée, et des affections Ilaryngées de I’enfance ont fait 
objet d’un soin tout particulier. On y trouvera une excellente mise au 
point de notions jusqu’A maintenant dispersées dans un trop grand 
nombre de publications. 
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CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


Société médicale des hépitaux universitaires de Laval 


Séance du jeudi, 17 décembre 1959, & l’ Ecole de médecine 


1. Richard Lessarp, André Potvin et Yves Morin : Le méthocarbamol 
dans le tétanos : approche expérimentale et clinique ; 


2. Lucien Rinrret : L’anesthésiste au secours du nouveau-né ; en discus- 
sion : Antoine LARvuE ; 


3. Dominique Béparp : Considérations sur les problémes du traitement 
et de la rébabilitation des alcooliques ; 


4. Clément JEAN et Georges MILLER : Glycogénose du ceur (deux obser- 
vations) ; en discussion : Louis BERLINGUET. 


Associés du Collége royal des médecins et chirurgiens du Canada 


Le Collége royal des médecins et chirurgiens du Canada a récem- 
ment publié la liste des candidats heureux a la derniére session d’examens 
tenue en automne pour le titre d’associé du collége. 


ParmiflesJnouveaux Associés (Fellows) du Collége royal, nous rele- 
vons les noms suivants : 


En médecine: les docteurs Claude-Robert Brosseau, de Québec, 
Jean-Rolland Charbonneau, de Montréal, Rosario Claveau, de Chicou- 
timi, Jean-Jacques Crépeau, de Saint-Georges, Beauce, Yves-Marcel 
Dagenais, de Montréal, Claude Grégoire, de Québec, André Houde, de 
Jonquiére, Gabriel Laurence, de Montréal, et Jean-Marc Pépin, de 


Sherbrooke ; 
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En médecine (pédiatrie) : le docteur Victor Marchessault, de Saint- 
Lambert ; 


En médecine (pathologie): Les docteurs Jean-Claude Boivin, de 
Laval-des-Rapides, et Louis-Philippe Le Gresley, de Ville Mont-Royal ; 


En médecine (médecine physique et rébabilitation) : le docteur Paul- 
André Lachance, de Québec ; 


En médecine (radiologie thérapeutique) : le docteur Maurice Thibault, 
de Québec ; 


En chirurgie: les docteurs Roger Bédard, de Hull, Claude Brunet, 
de Québec, Jean-Paul Després, de Québec, Fernand Desrosiers, de 
Loretteville, Gaston Forget, de Montréal, Claude Lafortune, de Joliette, 
Richard-A. Lambert, de Thetford-les-Mines, Louis-Joseph Laporte, de 
Ville Saint-Laurent, Arthur-Albert Pagé, de Montréal, Jean Paquet, de 
Montréal, et Sabin Plourde, de Québec ; 


En chirurgie (neurochirurgie) : le docteur Antonin Fréchette, de 
Trois-Riviéres ; 

En chirurgie (obstétrique et gynécologie) : les docteurs Jacques Cor- 
beil, de Montréal, et Jules-Eugéne Leclerc, de Québec ; 


En chirurgie (orthopédie) : les docteurs Paul Mailhot, de Montréal, 
et Yves Normand, des Trois-Riviéres ; 


___En chirurgie (urologie) : le docteur Lauréat Tremblay, de Chicou- 
timl. 


Visiteurs a la Faculté 


Parmi les professeurs étrangers que les autorités de la Faculté de 
médecine ont recus en ces derniers temps, il convient de mentionner les 
professeurs E. J. Wayne et F. L. Lamerton, le premier 4 titre de repré- 
sentant de la Sims Commonwealth Travelling Foundation et le second en 
gualité de spécialiste en radiologie. Le docteur Wayne, qui est de 
Glascow, était accompagné de madame Wayne. II a visité la Faculté 
de médecine en compagnie du vice-doyen, le docteur Rosaire Gingras, 
’Hépital Saint-Francois-d’Assise sous Ia direction du docteur Jacques 
Boulay, I’Hépital du Saint-Sacrement avec les docteurs Renaud Lemieux, 
directeur médical, et Jacques Brunet, ainsi que |’Hdpital Laval, [’Hétel- 
Dieu de Québec et I’Hépital de I’Enfant-Jésus. Le docteur Wayne a 
donné une Jecon aux étudiants en médecine qui portait sur les méthodes 
modernes de diagnostiques des maladies de la glande thyroide. Le profes- 
seur F, L. Lamerton, qui est attaché 4 I’Hépital Royal Marsden, de 
Londres, a également parlé devant les étudiants en médecine et leur a 
donné une conférence sur les principales notions de radiobiologie. 
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Le docteur René Wégria a Laval 


Le docteur René Wégria, professeur de médecine a Saint-Louis, 
Missouri, a récemment passé une semaine a Laval, au. cours de laquelle 
il a donné deux cours a Ia Faculté sur la physiologie et la pharmacologie 
des artéres coronaires. Le docteur Wégria a également fait des cliniques 
dans les différents hépitaux de Québec. 


Conférences anesthésiques de Québec 


Les anesthésistes de l’Hépital de |’Enfant-Jésus, de I’Hépital 
Saint-Frangois-d’Assise et de |’Hépital Laval ont élaboré un programme 
d’enseignement destiné 4 compléter la formation théorique et pratique 
que recoivent les résidents en anesthésie dans leurs hépitaux respectifs. 
Tous sont cordialement invités. 

Les réunions ont lieu le lundi de 7 h. 30 4 9 h. 00 p.m. aux endroits 
désignés sur le programme. 


PROGRAMME 
(Janvier-mai 1960) 


11 janvier — Transport du CO2 dans le sang. 
Docteur Marcel BiLopEAvu (Hé6pital Laval). 


25 janvier — Arrét cardiaque. 
Docteur Maurice Beautieu et docteur Jean-Paul De- 
CHENE (Ho6pital Laval). 


8 février — Le volume sanguin. 
Docteur Jacques Boutay (Hodpital Saint-Francois-d’As- 
sise). 

22 février — Physique et anestbésie. 
Docteur Jean-Pierre BERNIER (Hopital de |’ Enfant-Jésus). 


7 mars — Physiologie de l’anoxie. 
Docteur Marcel BrLopEau (Hopital Laval). 


21 mars — Anesthésie en neuro-chirurgie. 
Docteur Paul Gauisors (Hopital de |’Enfant-Jésus). 


4avril — Physique et anesthésie. 
Docteur Jean-Pierre BERNIER (H6pital de |’Enfant-Jesus). 
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18 avril — Anesthésie en chirurgie thoracique. 
Docteur Jean-Paul DeEcHéNE (Hépital Laval). 


2mai  — Anesthésie et électro-encépbalograpbie. 
Docteur Guy LAMARCHE (Faculté de médecine). 


Maitrise en chirurgie 


Aprés un entrainement en chirurgie 4 la Fondation Mayo, de 
Rochester, Ie docteur Martin Laberge a obtenu, en décembre 1959, une 
maitrise en science (chirurgie) de I’université du Minnesota. 


Le deuxiéme congrés 


de l’Association des hépitaux du Québec 


Le deuxiéme congrés de |’Association des hépitaux du Québec a eu 
lieu les 24, 25 et 26 février 1960, A l’hdtel Reine-Elizabeth, de Montréal, 
parallélement 4 une grande exposition d’équipement hospitalier. Ce 
congrés était sous la présidence du docteur Paul Bourgeois, directeur 
général de I’Hdpital Notre-Dame-de-Montréal, et président de I’ Associa- 
tion. 

La nécessité et la force de |’unité, au sein des institutions hospita- 
liéres de Ia province, autant pour leur besoin de représentation auprés des 
autorités provinciale et municipales que dans I’étude de leurs problémes 
communs, ont fait naitre une association d’hépitaux d’envergure provin- 
ciale. 

Jusqu’a Ia formation de I|’Association des hépitaux du Québec, les 
relations entre les hépitaux et le gouvernement étaient assurées par cing 
organismes distincts ; depuis, ces divers organismes conservent leur 
autonomie a |’égard des problémes d’intérét local, tandis que |’ Association 
des hépitaux du Québec se charge des problémes qui touchent tous les 
hépitaux de la province. 

L’Association des auxiliaires des hépitaux de la province de Québec 
tenait son congrés conjointement avec |’Association des hépitaux du 
Québec en février 1960. C’est un apport important pour les hépitaux 
que d’avoir en congrés les représentants de cet organisme, de fagon a 
pouvoir établir et maintenir une plus étroite collaboration. 

Un vaste programme offrait aux congressistes des conférences par 
des spécialistes autorisés sur |’administration hospitaliére. De plus, 
une exposition d’une centaine de kiosques mettait en valeur les plus 
récentes créations en matiére d’équipement et de matériel d’hépital. 
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Le comité du programme était sous la présidence du docteur Gérald 
LaSalle, directeur général de |’Association, et le comité de |’exposition 
sous Ia présidence de monsieur A. H. Westbury, directeur général de 
I’Hépital Général, de Montréal, et trésorier de |’Association. 


Résolution 
concernant les Statuts et Réglements du personnel! médical 


des hépitaux 


Extrait du procés-verbal d’une assemblée du Comité exécutif de 
l’Association des Bureaux médicaux des Hépitaux de la province de 
Québec, tenue au Cercle universitaire de Montréal, le samedi 28 no- 
vembre 1959. 


ATTENDU QUE le Conseil canadien d’accréditation des Hépitaux projette 
étude et la rédaction de réglements pour le personnel médical des 
hdépitaux ; 


ATTENDU QUE cette question a été soulevée au Conseil de |’Association 
des médecins de langue francaise du Canada, a son assemblée régu- 
liére du 24 septembre 1959, et qu’il a été résolu que le représentant 
de l’A.M.L.F.C. auprés du conseil canadien d’accréditation des 
Hépitaux ne prendrait pas position avant d’avoir soumis ledit 
projet de réglements a |’Exécutif de l’A.M.L.F.C. ; 


ATTENDU QUE le contréle des professions est du ressort exclusif de la 
Province de Québec ; 


ATTENDU QUE le contrdéle de la pratique médicale reléve exclusivement 
du Collége des médecins et chirurgiens de la province de Québec ; 


ATTENDU QUE |’exercice de Ia médecine en milieu hospitalier est une 
modalité de la pratique médicale ; 


ATTENDU QUE tels réglements qui pourraient étre suggérés ou proposés 
par le Conseil canadien d’accréditation des Hdpitaux seraient ou 
pourraient, a toutes fins pratiques, étre acceptés et mis en appli- 
cation par nos administrations hospitaliéres comme base des régle- 
ments de leur bureau médical respectif ; 


ATTENDU QUE, déja, les « Statuts et réglements du personnel médical » 
des hépitaux, établis par I’Association des Bureaux médicaux des 
hdépitaux de la province de Québec, ont été reconnus et approuvés 
par le Collége des médecins et chirurgiens de la province de Québec, 
il est, en conséquence, 


Résoiu, 4 l’unanimité, par le Comité exécutif de |’Association des 
Bureaux médicaux des hépitaux de la province de Québec, 
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Que la réglementation de la profession médicale demeure du ressort 
exclusif de I’autorite provinciale reconnue : le Collége des médecins 
et chirurgiens de la province de Québec. 


II est en outre 


Résotu de prier le Collége des médecins et chirurgiens de la province 
de Québec de tenir compte des « Statuts et réglements du personnel 
médical » des hépitaux, établis par I’Association des Bureaux médi- 
caux des hépitaux de la province de Québec, et déja reconnus et 
approuvés par lui. 


PouR COPIE CONFORME : 
Willie Masor, M.D. 


Congrés international 


de la neutralité de la médecine en temps de guerre 


Vivre une époque aussi troublée que celle que nous traversons en ce 
moment exige une révision compléte de nos facgons de voir et d’agir. 
C’est ce qu’ont pensé les organisateurs du Congrés international de la 
neutralité de la médecine en temps de guerre. Ce congrés a eu lieu a Paris 
les six, sept et huit avril 1959 au grand amphithéatre de |’ Institut Pasteur. 
Les délibérations, extreémement intéressantes et fécondes, viennent de 
paraitre sous la forme d’un compte rendu analytique dans une brochure 
qui se lit avec fruit du commencement a la fin. Elle contient en outre 
le texte des rapports et communications, des résolutions adoptées par 
le congrés et celui des statuts du Comité international de la neutralité 
de la médecine. 

Présidé par le professeur Charles Richet, ce congrés se proposait deux 
objectifs : « 1° organiser et éduquer des groupements internationaux de 
médecins et de juristes qui superviseraient les conditions dans lesquelles 
sont traités les blessés, les prisonniers, les civils des deux pays en guerre ; 
2° déclencher ce que nous appelons le pacte, le pool ou |’accord, ou le 
pacte international: aide (exclusivement médicale) des pays non 
belligerants aux pays combattants. » 

L’ouvrage contient, outre un résumé des séances du congrés, une 
serie de textes touchant I|’évolution de la neutralité médicale en temps 
de guerre, la diffusion des accords de Genéve, I’éthique médicale et la 
guerre, l’organisation du pacte international d’entr’aide médicale, le 
caractére international de la médecine en temps de guerre, son rdéle 
durant ces périodes catastrophiques. D’autres communications portent 
sur la radioactivité et ses conséquences dans |’alimentation, sur le carac- 
tere national de la médecine en temps de guerre et de conflit, sur la 
neutralité de la médecine et la guerre subversive, sur la protection de 
homme en temps de guerre. 
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La partie historique de ces comptes rendus renferme des renseigne- 
ments révélateurs. « Si Ia Croix-Rouge et les Conventions de Genéve 
datent d’un siécle 4 peine, on trouve dans l’histoire », déclare M. Frédéric 
Siordet, vice-président du Comité international de la Croix Rouge, « de 
nombreuses initiatives charitables ou des textes juridiques qui les préfi- 
gurent. Henry Dunant lui-méme en cite des exemples », ajoute Siordet. 
A sa documentation, M. Siordet ajoute le texte des principaux articles des 
diverses conventions de Genéve : 22 aoidt 1864, 6 juillet 1906, 22 juillet 
1929, 12 aodt 1949. 

La responsabilité collective des médecins définie par le docteur Jean- 
Robert Debray, contient des notions essentielles méme en temps de paix. 
M. Debray rappelle aux médecins qu’ils ont « le devoir de participer 4 
’éducation morale des opinions, a y faire pénétrer, dés le temps de paix, 
la notion immuable de la neutralité médicale, 4 diffuser le plus largement 
possible |’esprit et la portée des Conventions de Genéve ». 

La derniére communication porte sur le réle des médecins de Jabo- 
ratoires en temps de guerre et conclut que «le Serment d’Hippocrate 
lie tout médecin, quel que soit l’aspect de Ia médecine 4a laquelle il se 
voue. » 

Au début de l’ouvrage, on a reproduit dans une page une phrase 
écrite 4 la main par Je professeur Charles Richet. Cette phrase résume 
les buts et la pensée des participants : « Réduire d’un quart le nombre des 
morts et la somme des douleurs en cas de nouvelle guerre, hélas possible, 
tel fut le but de notre congrés. » 

Charles-Marie BoissONNAULT 


Prix décernés en 1959 par la Fondation Ciba 


Au cours de I’année 1959, Ia Fondation Ciba de Londres, en Angle- 
terre, recueillit 91 mémoires ayant pour théme des « Recherches de 
base sur les problémes en gériatrie » (Basic research relevant to the prob- 
lems of ageing). Des représentants de vingt-deux pays participérent 
a ce concours de dissertation scientifique, pour lequel on attribua dix 
prix. Parmi les lauréats figuraient une candidate canadienne. 

En effet, Mile Margot Roach, de Londres, en Ontario, se mérita un 
prix par son travail intitulé : Les effets de ’'dge sur T’élasticité des artéres 
bumaines (The effect of age on the elasticity of human arteries). 

Le choix des travaux relevait d’un jury international, composé 
comme suit : le professeur E. J. Conway (Dublin), Ie professeur A. 
Haddow (Londres, Angleterre), le docteur A. S. Parkes (Londres, Angle- 
terre), le professeur F. G. Young (Cambridge), le professeur F. Verzar 
(Bale), le docteur G. Gross (Bale), Ile professeur H. Heller (Bristol), 
le professeur C. Kaufmann (Cologne), Ie docteur P. Loustalot (Bale), le 
mer acca E. Luscher (Bale), le professeur E. Rutishauser (Genéve), et 
e docteur Scherrer (Berne). 
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Ce programme de recherches spéciales se termine aprés s’étre 
poursuivi pendant cing années, au cours desquelles on accorda des prix. 
L’appui qu’apporta Ja Fondation Ciba a a Ia recherche dans ce domaine 
semble avoir grandement contribué 4 un renouvellement d’intérét tou- 
chant les problémes de la gériatrie. Les résultats dépassérent toutes les 
prévisions émises préalablement a la mise 4 exécution de ce programme. 

La collaboration d’éminents savants, de réputation internationale, 
s’avéra une aide précieuse pour la Fondation Ciba, en méme temps 
qu’elle honorait celle-ci. 


Troisiéme congrés international de médecine physique 


Le troisiéme congrés international de médecine physique sera tenu 
a l’Hétel Mayflower, Washington, D.C., du 21 au 26 aoit 1960. 


Un programme provisoire contenant toutes les informations néces- 
saires A l’inscription au congrés, 4 Ia soumission de communications, 
d’exhibits scientifiques ou de films scientifiques peut étre obtenu auprés 
de la secrétaire du congrés : 


Miss DorotHEa C. AUGUSTIN, 

Executive Secretary, 

Third International Congress of Physical Medicine, 
30 N. Michigan Avenue, 

Chicago 2, Illinois. 


Avis concernant les spécialités 


Le Comité des créances du Collége des médecins et chirurgiens de la 
province de Québec, chargé de considérer les demandes de certification, 
se réunira le 24 mai 1960. 

Les médecins, dont les études et les stages postscolaires seront 
bient6t terminés, voudront bien présenter leurs requétes avant le 15 
avril 1960, ceci permettant au comité concerné d’obtenir les renseigne- 
ments jugés nécessaires. 

Tout aspirant au certificat est prié de noter que, conformément a nos 
réglements, aucun certificat ne peut étre émis sans examens. 

Au préalable, une demande d’éligibilité 4 ces épreuves, sur une 
formule diment remplie et fournie a cet effet par notre Secrétariat, doit 
étre soumise pour étude et approbation A notre comité intéressé. Cette 
requéte doit de plus étre accompagnée des attestations d’étude et de stages 
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signés par les directeurs médicaux des bépitaux ou les internats et les 
résidences ont été faits. D’autre part, tout candidat soumettant une 
demande doit avoir payé sa cotisation annuelle de vingt dollars 4 notre 
Collége et étre en régle. On doit se rappeler qu’il est inutile de nous 
faire parvenir un dossier qui n’est pas complet. 


Pour fins d’octroyer des certificats de compétence, le Bureau pro- 
vincial de médecine du Québec reconnait les spécialités suivantes : 


1. — Allergie. 16. — Maladies pulmonaires et tuber- 
2. — Anatomie pathologique. culose. 
3, — Anestbésie. 17. — Médecine interne 
4. — Bactériologie. 18. — Médecine physique et rébabi- 
5. — Biochimie médicale. litation. : 
6. — Cardiologie. 19. — Neuro-chirurgie. 
7. — Chirurgie générale. 20. — Ni eurologie. 
8. — Chirurgie orthopédique. 21. — Obstétrique. 
9. — Chirurgie plastique et recons- 22. — Ophtalmologie. 
tructive. 23. — Oto-rhino-laryngologie. 
10. — Chirurgie thoracique. 24. — Pathologie clinique. 
11. — Dermato-syphiligraphie. 25. — Pédiatrie. 
12. — Gastro-entérologie. 26. — Psychiatrie. 
13. — Gynécologie. 27. — Radiologie diagnostique et/ou 
14. — Hématologie. thérapeutique. 
15. — Hygiéne publique. 28. — Urologie. 


On est aussi prié de noter que cette réunion du Comité des créances 
du 24 mai 1960, sera la derniére de l'année. Toute demande d’éligibilité 
soumise aprés cette date ne pourra étre étudiée avant mai 1961. 


Jean PAQUIN, M.D., 
registraire. 

















NOUVEAUX PRODUITS 
PHARMACEUTIQUES 


ISOTAMINE 
(Marsules) 


J.-M. Marsan & Cie Limitée 


Composition. Chaque marsule a désintégration contrdlée contient : 
Sulfate de dextro-amphétamine....... 10 mg 
hens See aS a ita lpia 60 mg 


_ Indications. L’isotamine soulage rapidement les symptémes ordi- 
naires des troubles névropathiques. 


Présentation. Flacons de 30, 100 et 500 capsules. 


DUONAL 
(Marsules) 


J.-M. Marsan & Cie Limitée 


Composition : Chaque marsule a désintégration contrélée contient : 


Sécobarbital sodique................ 100 mg 
ERE re ae ae eer ame oe 60 mg 


Indications. Indiqué dans les états d’angoisse et d’insomnie. 
Présentation. Flacons de 30, 100 et 1 000 capsules. 
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NOBESINE 


Laboratoire Nadeau Limitée 


Composition. Chaque gélule contient : sulfate de dextro-amphe- 
tamine, 15 mg ; thyroide, 200 mg (3 gr) ; sulfate d’atropine, 0,3 mg (1/180 
gr) ; phénobarbital 15 mg ; aloine 15 mg. 


Indications. Antiobése. 


Posologie. Prendre une gélule par jour la matin a bonne heure. 
Pour adulte seulement. L’effet dure dix 4 douze heures. Desagrégation 
échelonnée. 


Présentation. Flacons de 30 et 250 gélules. 


EXTOMIN 


(Un composé injectable de vitamine B avec de la lysine) 


Nordic Biochemicals, Ltd. 


Composition. Chaque cm3 contient : 


ee 100 meg 
Chlorhydrate de thiamine............ 10 mg 
a ee so ea os sk NS 7 mg 
Chlorhydrate de pyridoxine.......... 5 mg 
a a 5 Nou os onde SS 75 mg 
Ee errr 25 mg 
Chlorhydrate L-Lysine.............. 100 mg 


(Avec 20 mg d’alcool benzylique et 0,3 mg de 
méthylparabéne et 0,15 mg de propylparabéne 
comme préservatifs.) 


Indications. Pour usage prophylactique ou thérapeutique dans 
les déficiences vitaminiques B ; dans les états de sous-alimentation, ou 
associées 4 la grossesse ou la lactation ; ; dans les affections ot il ya 
absorption ou utilisation défectueuse de vitamines ; par suite de nausees, 
vomissement, anorexie ; |’alcoolisme chronique. Pour hater Ia conva- 
lescence, et comme stimulant de l’appétit. 


Posologie. Un a deux cm3 par jour, par injection intramusculaire. 
Présentation. Fioles de dix cm3 en solution stérile. 


(*) A état de 5’ phosphate sodique de riboflavine. 
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ASCANYL « Amélioré » 
J.-M. Marsan & Cie Limitée 


Composition : Chaque comprimé contient : 


Acide acétylsalicylique............... 100 mg 
ha as et aac a dae 10 mg 
Gel d’hydroxide d’alumine séche...... 38 mg 


Indications. Toutes les algies : douleurs de la dentition, coliques, 
maux d’oreilles, maux de téte, névralgies, insomnie due a la douleur. 


Présentation. Flacons de 50, 100, 500 et 1 000 comprimés. 


SYNCILLINE 


(Solution orale instantanée) 


Bristol Laboratories of Canada Limited, Montréal 


Description. Chaque cuillerée 4 thé (5 cm3) de sirop contient 125 mg 
de pénicilline 152 potassique. 

Syncilline, Ia premiére pénicilline synthétique, posséde une efficacité 
maximum par la voie buccale et présente Jes avantages thérapeutiques 
suivants : Niveaux sanguins deux fois plus élevés que ceux atteints 
avec la pénicilline V potassique et la pénicilline G intramusculaire ; 
Activité bactéricide plus grande ; Champ d’action plus vaste contre 
certains organismes ; Résistance supérieure 4 la décomposition par les 
acides et les enzymes bactériens ; Activité antibiotique directement 
proportionnelle a la dose orale ; Incidence réduite des risques d’allergé- 
nicité. 


Indications. Pour le traitement des infections causées par les 
pneumocoques, streptocoques, gonocoques, corynebactéries, staphylo- 
coques et plusieurs germes résistants aux autres pénicillines. 


Polosogie. Enfants dix ans et plus: Une cuillerée 4 thé (5 cm3), 
trois fois par_jour, sans tenir compte des repas, et selon le degré de 
infection. Enfants plus jeunes : en proportion. 


Présentation. Bouteille de 60 cm3 de poudre séche instantanément 
préparée par la simple addition d’eau, tel qu’indiqué sur l’étiquette. La 
solution ainsi obtenue est rouge cerise. N° de liste 903. 
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Poudre ENFALAC 


(Nouvelle formule alimentaire infantile) 


Mead Johnson du Québec, Ltée 


Description. Reproduite d’aprés le lait maternel, la poudre Enfalac 
est faite de lait écréme, lactose, huiles « oleo », de mais et de noix de coco, 
et lécithine de soja, auxquels on a ajouté des vitamines et des minéraux. 

La distribution calorique : 9% des protéines, 50% de lipides et 
41% d’hydrates de carbone en comparaison avec 7%, 51% et 42% 
respectivement dans le lait maternel. 

La tension du lait caillé est pratiquement nulle. 


Indications. Alimentation quotidienne des bébés nés 4 terme. Ali- 
mentation des prématurés. Complément alimentaire pour bébés allaités 
au sein. Alimentation des nourrissons tolérant mal le gras du lait. 


Mode d’administration. Mélangez avec de I|’eau, versez dans les 
biberons et servez. 

Dilution normale : une mesure rase pour 2 onces d’eau, ou une 
tasse-mesure rase pour 32 onces d’eau. Procure 20 calories par once 
liquide. 

Présentation. Boite d’une livre avec mesure 4 |’intérieur. 


OTRIVIN ® 


(Solution nasale) 


OTRIVIN ® 


(Solution nasale pour enfants) 


Ciba Company Limited, Dorval, Québec 


Description. Otrivin, nouveau vasoconstricteur a action douce, est 
le chlorhydrate de xylométazoline. D’une efficacité remarquable, Otri- 
vin assure la décongestion et le drainage de la muqueuse nasale, n’occa- 
sionnant pratiquement pas de phénoménes secondaires, d’ordre local 
ou général (cedéme compensateur, sensation de cuisson, troubles inflam- 
matoires de [a muqueuse pituitaire, etc.). L’action d’Otrivin est a la 
_ rapide et prolongée ; son effet se maintient pendant quatre 4A six 

eures. 


Indications. L’emploi d’Otrivin est indiqué pour soulager les symp- 
tomes de la congestion nasale, associée aux rhumes et autres affections 
des voies respiratoires supérieures, rhume des foins et sinusite. Au 
bureau du médecin, I’administration d’Otrivin permet d’examiner minu- 
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tieusement les fosses nasales et facilite le traitement en provoquant une 
contraction rapide et prolongée de la membrane muqueuse. A domicile, 
le patient peut employer Otrivin pour maintenir le dégagement des 
voies aériféres. 


Posologie. Solution nasale Otrivin : Deux ou trois gouttes dans 
chaque narine, toutes les trois ou quatre heures. Solution nasale Otrivin 
pour enfants : Enfants au-dessous de 6 ans : Une goutte dans chaque 
narine, toutes les quatre heures. Enfants de 6 4 12 ans: Deux ou trois 
gouttes dans chaque narine, toutes les quatre heures. 


Présentation. Solution nasale Otrivin, 4 0,1% ; flacons compte- 
gouttes de une once. Solution nasale Otrivin pour enfants, 4 0,05% ; 
flacons compte-gouttes de une once. 


AGOSTEROL Iodé 


Corporation pharmaceutique francaise, Ltée 


Composition. Par dragée : 
Phényl-éthyl-acétate de magnésium... 300 mg 
Pancréatine triple 
Boldine cristallisée 
Hydroxyde de magnésium 
Hexaméthyléne tétramine 
Iodométhylate (I.M.H.)............. 
Rutine 
Hespéridine 
Acide ascorbique 


Action. Méme action hypercholestérolémique que |’Agostérol sim- 
ple. D’autre part, l’iode et le groupe bioflavonoides-vitamine C, axent 
l Agostérol iodé sur les troubles vasculaires. L’iode organique est bien 
supporte. 


Indications. Prévention et menaces d’accidents vasculaires, spécia- 
lement dans I’hypercholestérolémie. Sclérose vasculaire : traitement 
d’entretien. Etats préséniles (bilieux nerveux). 


Posologie. Trois a six comprimés en deux ou trois fois, en fin de 
repas. Traitement 4 faire suivre sans interruption, pendant plusieurs 
mois, en alternant au besoin avec la forme sans iode. Gériatrie. Trois 
comprimés par jour pendant 20 jours tous les deux mois. 


Présentation : Flacons de 100 et 10 000 dragées (couleur brune). 
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MAGNEVIT 


Corporation pharmaceutique francaise, Ltée 


Composition. 
Chlorure de magnésium 


Vitamine C 
pour une dragée 4 noyau protégé. 


Action. Le chlorure de magnésium est un draineur, un désensibi- 
lisant, un antianaphylactique et un anticedémateux. Le magnésium 
active de nombreux secteurs enzymatiques. La vitamine C intervient 
a tout instant dans de nombreux métabolismes. Leur association agit 
en synergie pour stimuler les réactions de défense de l’organisme. C’est 
la thérapeutique du terrain. On emploie Magnevit, soit seul, soit avec 
toute médication spécifique. 

Indications. Asthénies et convalescences ; Etats séniles ; Maladies 
de surcharge (obésité, arthritisme, goutte, etc.) ; Dyshépaties ; Allergies 
et dermatoses ; Verrues ; Certaines proliférations et tumeurs diverses ; 
Troubles urinaires d’origine prostatique ; Maladies infectieuses, grippe, 
abcés, etc. ; Avec et aprés antibiotiques, cortisone, A.C.T.H. 


Doses. Deux comprimés matin et soir. Enfants au-dessous de 
6 ans : demi-dose. Maladies infectieuses : 12 par jour. 


Présentation. Flacons de 100 et 1 000 dragées rondes crémes. 


BIODUC 


Corporation pharmaceutique francaise, Ltée 


Composition. Synergie tonifiante en jumotubes de deux ampoules 
buvables de 5 cm3 sous gaz inerte et 4 des pH différents, pour assurer la 
conservation. 


L’ampoule A, couleur pale, contient : 
Vitamine C, sous forme d’ascorbate de 
calcium et de magnésium 

Glutamate de sodium 

Hydrochlorure de cystéine 31,5 mg 
Glycocolle 50 mg 
Thiamine 1,5 mg 
ee ab eying KAN 1 mg 
Oe ee x 
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L’ampoule B, couleur brune, contient : 
Acide phosphorique 
A.D.N. (thymonucléate de cobalt)... .. 
Glycérophosphate double de fer et de 

manganése 50 mg 

Extrait d’antre pylorique 
Extrait de foie 
(Activité en vitamine B12 


Action. Antiasthénique puissant par la force de ses doses, le7nom- 
bre et la valeur de ses composants. Neurotonique, stimulant biologique 
des « plaques tournantes » des grands métabolismes. Remonte en une 
heure a trois heures le tonus physique et cérébral. 


Indications. Asthénies et convalescences; avitaminose C; dé- 
pressions nerveuses ; troubles métaboliques ; états séniles ; sénescence 
précoce. 


Posologie. Un jumotube le matin et au diner. Un seulement le 
matin dans les dystonies neurovégetatives, chez les vieillards et les hyper- 
sensibles aux médicaments. 


Présentation. Boites de dix jumotubes (20 ampoules de 5 cm3). 


MELLARIL 


Sandoz Pharmaceuticals, Dorval, Québec 


Propriétés. Relaxateur psychique, ataraxique et neuroleptique sir 
et bien toléré. L’action tranquillisante du Mellaril se manifeste sans 
provoquer d’effet hypnotique, d’apathie ou de retentissement sur la 
— ou la volonté. Absence quasi totale de tous effets secon- 

aires. 


Indications majeures. Troubles émotionels et psychosomatiques — 
anxiété — tension — psychonévroses — psychoses aigués et chroniques : 
tous degrés d’excitation, schizophrénie — manies — sénilité, etc. — al- 
coolisme — enfants difficiles et excités — douleurs réfractaires aux seuls 
analgésiques. 


Posologie. Cas leger (médecine générale) : 20 4 60 mg par jour. 
Cas de gravité moyenne : 50 A 200 mg par jour. Cas grave (psycho- 
ses) : 200 a 800 mg par jour. Enfants : 20 4 40 mg par jour. 


Conditionnement. Mellaril-10, dragées de 10 mg, flacon de 100 ; 
Mellaril-25, dragées de 25 mg, flacons de 100, 500 et 1 000 ; Mellaril-100, 
dragées de 100 mg, flacons de 50 et 500. 


(22) 
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SECROSTERON 
(Un agent purement progestatif) 


The British Drug House (Canada) Limited 


Description. Chaque comprimé de Sécrostéron contient 5 mg de 
6a, 21 diméthyléthistéron (nom approuvé : dimethistérone). La Secro- 
stéron est un agent progestatif agissant par voie buccale. Elle résulte 
d’une série de travaux entrepris dans les Laboratoires de recherche de 
B.D.H. La Sécrostéron n’a aucune activité androgénique anabolique ou 
cestrogénique. 

Indications. Avortement habituel, tension prémenstruelle, ménor- 
ragie, aménorrhée secondaire, menace d’avortement, stérilité (due 4 un 
mauvais fonctionnement de |’endométre), métrorragie. 


Effets secondaires. Lorsqu’elle est administrée aux doses recom- 
mandées, Ia Sécrostéron ne produit aucun effet secondaire. 


Posologie. Un comprimé de 5 mg trois fois par jour, sauf dans 
l’avortement habituel ot Ia dose est d’un comprimé de 5 mg par jour. 


mg de diméthiste- 


al 


Présentation. Comprimés contenant chacun 5 
rone. Flacons de 30 et 100 comprimés. 


THIOSULFIL 


(Comprimés) 


Ayerst, McKenna & Harrison, Limitée, Montréal 


Description. Le comprimé renferme 0,5 g de sulfaméthizol. 


Indications. Pyélonéphrite, urétérite, prostatite, cystite et uré- 
trite dues aux infections bactériennes justiciables de la sulfamidothéra- 
pie ; pyélite de Ia grossesse et colibacillurie récidivante. Traitement 
palliatif des états pathologiques incurables. En prophylaxie, chez les 
malades dont l’état exige la présence de cathéters ou aprés examens 
endoscopiques. 


Posologie. Adultes : un comprimé quatre fois par jour. (L’ab- 
sorption des liquides sera plutét réduite qu’augmentée.) 


Présentation. N° 786. — Flacons de 50 et 500 comprimés. 








